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I.- HUESO: QUIMICA Y ESTRUCTURA
El tejido óseo está formado fundamentalmente, 
por una matriz extracelular que contiene un 35% de 
componentes orgánicos, y el 65% restante de componentes 
inórgánicos.
Las células forman una pequeña fracción del 
volumen óseo, aunque son las encargadas de llevar a cabo las 
funciones primordiales.
Mediante la distribución y regulación de la 
matriz orgánica, las células óseas contribuyen al 
mantenimiento de la concentración del calcio sérico dentro 
de unos límites estrechos, manteniendo pues la homeostasis 
cálcica.
Las células óseas son así mismo las
encargadas de la reabsorción y formación continua de la 
matriz extracelular, remodelación, en respuesta a las 
fuerzas mecánicas que sobre el esqueleto resultan de la 
actividad física. A este proceso se le ha denominado 
homeostasis esquelética.
I. A. - ESTRUCTURA HISTOLOGICA DEL HUESO.
El tejido óseo, como armazón rígida, sobre el 
que actúan los músculos esqueléticos, está constituido en 
dos formas claramente diferenciadas:
- El hueso esponjoso, constituido por una
trama tridimensional de trabéculas o espículas óseas 
ramificadas, que limitan un sistema laberíntico de espacios 
intercomunicados ocupados por medula 6sea.
- El hueso compacto, que aparece como una 
masa sólida y continua cuyos espacios sólo pueden ser 
observados con la ayuda del microscopio.
Ambas texturas están presentes en el hueso, 
sin una demarcación neta.
A pesar de la rigidez que caracteriza al 
tejido óseo, el hueso no es una estructura permanente ni 
inmutable; bien al contrario, por toda la matriz 
extracelular dura, existen conductos y orificios ocupados 
por células vivas. Por el mismo motivo, el crecimiento del 
hueso, solo puede realizarse por acreción en sus 
superficies, lo que se denomina aposición.
Excepto en las zonas con cartílago articular 
y las inserciones musculares, el hueso está cubierto por una 
capa de tejido conjuntivo especial, el periostio, formado 
por tres estratos, el mas profundo de ellos denominado 
cambium, es el de mayor capacidad osteogénica. En donde no 
existe periostio, el conjuntivo que rodea al hueso no tiene 
capacidad osteogénica, y por lo tanto no participa en la 
reparación de fracturas.
La cavidad medular y el interior de las 
trabéculas de tejido esponjoso, también están tapizados por
un conjuntivo especial con capacidad osteogénica, el
endostio
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Estructura microscópica:
Con el microscopio óptico, se observa que la 
contribución de células a la masa total del hueso es escasa. 
La mayor parte del mismo está formada por una sustancia
fundamental mineralizada, la matriz Ósea, depositada en 
forma de laminillas de 3 a 7 mieras de espesor.
Esparcidas entre la sustancia fundamental, se 
observan cavidades lenticulares o lagunas u osteoplastos, 
cada una de las cuales contiene un osteocito. Estas
cavidades se encuentran relacionadas entre si, por pequeños 
canalículos, los conductos calcóforos, a través de los
cuales pueden contactar los osteocitos.
Las laminillas de tejido óseo presentan una 
triple disposición:
a- concéntricamente, alrededor de los vasos, 
formando unidades estructurales cilindricas que constan de 4 
a 20 laminillas denominadas sistemas haversianos u osteonas.
b- en forma de sustancia ósea intersticial, 
dispuesta entre las osteonas, denominadas líneas ceméntales.
c- constituyendo las denominadas laminillas 
circunferenciales interna y externa, adosadas al endostio y 
periostio respectivamente, extendiéndose ininterrumpidamente 
en torno al perímetro del tallo.
Los canales haversianos se relacionan entre 
si y Con la cavidad medular, por medio de los canales de
Volkman, dispuestos transversal u oblicuamente, y que no se
encuentran rodeados por laminillas concéntricas.
El hueso esponjoso se estructura también a 
base de laminillas, relativamente finas, dispuestas en forma 
de mosaico de hueso laminar. La nutrición de sus células se 
realiza por difusión a partir del endostio.
En la porción externa del periostio, existe 
gran número de vasos que se ramifican perforándolo, se 
dirigen a trves de los conductos de Volkman hacia los 
conductos de Havers.
Desde el periostio parten grueso haces de
colágena que penetran en las laminillas circunferenciales y 
en los sistemas intersticiales, denominadas fibras de
Sharpey o perforantes, encargadas de fijar el periostio al
hueso.
El endostio, está formado por una única capa 
de células que tapiza la cavidad medular e incluso los 
sistemas de Havers, y posee capacidad osteogénica.
TIPOS CELULARES:
Las células que aparecen en el tejido óseo, 
osteoblastos, osteocitos y osteoclastos, no son mas que tres 
aspectos morfológicos distintos, por modulación, de una
célula indiferenciada, la célula osteoprogenitora;
entendiendo por modulación la respuesta morfológica de la 
célula a una condición ambiental, que dura tanto como la 
misma, y es, por tanto, un proceso reversible (GOMAR, 1973)
Cuando esta célula progenitora muestra 
capacidad osteoformadora, se la denomina preosteoblasto. 
(PRITCHARD, 1961).
Cuando la modulación se hace en sentido de 
osteoclasto, la célula recibe el nombre de preosteoclasto.
El origen común de las células osteogenicas y 
hematopoyéticas, a partir de una célula pluripotente 
mesenquimal indiferenciada (célula progenitora), se pone de 
manifiesto en múltiples procesos patológicos, como la 
mieloesclerosis o trás la aplicación de radiación ionizante, 
en los que aparecen afectados ambos tipos celulares.
CELULA MESENQUIMAL PLURIPOTENTE
/ \
CEL. MESENQUIMAL CEL. MESENQUIMAL
HEMATOPOYETICA OSTEOGENICA
PLURIPOTENTE PLURIPOTENTE
/ \
FREOSTEOBLASTO PREOSTEOCLASTO
t I
OSTEOBLASTO OSTEOCLASTO
l
OSTEOCITO
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* PREOSTEOBLASTO
Son células mesenquimales capaces de segregar 
fibras de reticulina y sintetizar xnucopolisacaridos. Su 
característica fundamental és la secreción de fosfatasas 
alcalinas.
Morfológicamente redondeadas, con núcleo 
denso y protoplasma con abundante RNA. Presentan gran 
capacidad mitósica demostrada por su poder de captación de 
timidina H3 .
Su localización es muy variada,
principalmente a nivel del cambium perióstico, endostio, 
trabéculas de la matriz cartilaginosa de la placa 
epifisaria, endotelio vascular y células perivasculares o 
pericitos.
* OSTEOBLASTOS
Son las células encargadas de la secreción de 
la matriz osea, osteoide, y se encuentran invariablemente en 
las superficies mas avanzadas del hueso en crecimiento.
Algunos osteoblastos permanecen libres en la 
periferia, mientras que otros quedan gradualmente englobados 
en su propia secreción. El osteoide segregado, formado 
fundamentalmente por colágena, se transforma rápidamente en 
matriz ósea dura por el depósito de cristales de fosfato
calcico <hidroxiapatita)
Para TERMINE <1981), parece ser que una 
proteina específica del hueso, la osteonectina, se une 
intensamente a las fibras de colágena y a los cristales de 
hidroxiapatita, proporcionando los núcleos de crecimiento de 
los cristales para su anclaje a la matriz orgánica.
* OSTEOCITOS
Una vez aprisionado en la matriz dura, el 
osteoblasto sufre un proceso de transformación, 
denominándose, en este momento, osteocito.
Esta célula no tiene capacidad de división ni 
de secreción de elevadas cantitades de matriz. El espacio 
que ocupa el osteoplasto, en el seno de la matriz, presenta 
una relación con los osteocitos vecinos a través de los 
conductos calcóforos en cuyo interior se encuentran 
prolongaciones celulares del osteocito. Mediante dichas 
prolongaciones, se forman uniones de tipo hendidura con una 
baja resistencia eléctrica, lo que permite el flujo de iones 
y de pequeñas moléculas. Esto explica la respuesta de 
células profundas, ante estímulos que aparentemente sólo 
darian lugar a respuestas en las proximidades de la zona 
donde se produce.
Aunque las redes de osteocitos no segregan ni 
erosionan la matriz por sí mismas, es probable que
desempeñen un papel importante sobre las células que si lo
hacen.
* OSTEOCLASTOS
Descritos por KOLLICKER <1873), quien les dió 
el significado funcional. Son las células encargadas de
erosionar la matriz.
Estas grandes células multinucleadas son un 
tipo de macrófagos, que en el hueso normal se localizan en
cavidades poco profundas de la superficie denominadas
lagunas de Howship.
Se originan de las células mesenquimales 
pluripotentes osteogénicas, sin embargo, como otros 
macrófagos, también es posible su origen en los monocitos 
del tejido hematopoyético de la médula roja. Este, no sería 
mas, que otro mecanismo de modulación a partir de la célula 
mesenquimal progenitora tanto de las células osteogénicas
como hematopoyéticas.
Este proceso, no obstante, presenta todavía 
enigmas, puesto que permanece sin clarificar cual es el 
factor o factores que determinan el que los osteoblastos 
depositen matriz y los osteoclastos la erosionen en 
determinadas superficies óseas.
En resumen, un rasgo fundamental del tejido
óseo es su capacidad de remodelar su estructura en función
de las cargas que debe soportar. Ello implica que el
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depósito y erosión de la matriz, están controlados de alguna 
manera por las tensiones mecánicas locales.
Que los osteocitos intervienen en el proceso 
de remodelación viene apoyado en el hecho de que cualquier 
región ósea que presente una alteración de los mismos, 
rápidamente, sufre un proceso de remodelación.
Para JAVORSKI <1981), los osteoclastos 
intervendrían en este proceso de remodelación, abriendo 
túneles profundos en cuyo centro crecerla un capilar 
vascular, mientras que las paredes quedarían tapizadas por 
osteoblastos que irían depositando capas concéntricas de 
matriz, que gradualmente estrecharía el canal hasta limitar 
totalmente al vaso neoformado. Estos osteoblastos, al quedar 
atrapados, se transformarían en osteocitos que ocuparían sus 
correspondientes lagunas.
Simultáneamente a este proceso de 
neoformación osea, los osteoclastos no cesan en su acción de 
apertura de nuevos canales, a partir de antiguos sistemas 
concéntricos.
Como consecuencia de esta remodelación 
constante, se producen los patrones estratificados de la 
matriz que caracterizan al hueso compacto.
* OTRAS CELULAS
En el tejido conjuntivo existen otros tipos 
celulares que, aunque no son cararcterísticos del hueso, se
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encuentran en otros tejidos que están formando parte del 
mismo.
Así, en el perióstio, encontramos 
fibroblastos. La médula ósea, a pesar de su función 
eminentemente hematopóyetica, presenta células reticulares 
capaces de modularse en osteoblastos u osteoclastos. De la 
misma forma, las células óseas, cuando se ven desprovistas
de sustancia intercelular, pueden transformarse, nuevamente,
en células reticulares. La capacidad mielopoyética de la 
médula ósea varía con la edad del individuo, evolucionando 
en el sentido de tejido adiposo.
Las células endoteliales de los capilares 
óseos, poseen capacidad preosteogénica (TRUETA, 1960); 
mientras que para otros (ROBLES, 1975), serían las células 
perivasculares o pericitos, las que poseerían dicha 
capacidad.
En la médula ósea aparecen mastocitos en 
abundancia en los estados deficitarios en minerales, lo que 
apoyaría el supuesto de que estas células tienen un poder 
quimiotáctico que sería responsable de la aparición de los 
osteoblastos en el foco de desmineralización.
Por último, es significativo que en el tejido 
óseo, no se realicen procesos regenerativos, reabsortivos o 
de remodelación, sin que los espacios intertrabeculares no 
aparezcan repletos por proliferación fibroblástica. Según 
esto, el tejido Óseo no podría formarse a expensas de
espacios "vacios", sino que requiere de una formación de
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tipo mesenquimal (fibroblastos).
Ante estos hechos, cabría la posibilidad, de 
transformación de estos fibroblastos en células 
osteogénicas, cosa que no ha podido verificarse,a nivel 
histológico, en nuestros días.
I.B.- MATRIZ EXTRACELULAR
I.B.1.COMPONENTES ORGANICOS.
a.) Colágeno: El colágeno constituye el 
componente orgánico fundamental de la matriz extracelular. 
Aparece como moléculas de estructura rígida en forma de 
bastón, compuesto por tres cadenas polipeptídicas 
entrelazadas en un patrón helicoidal y unidas por enlaces 
covalentes y no covalentes. A microscopía elctrdnica 
aparecen las fibrillas de colágeno surcadas por estrías de 
perioricidad característica <64 - 70 nm).
El colágeno se degrada tanto en la 
síntesis reciente como en la antigua, determinando la 
excreción urinaria de hidroxiprolina, que se ha tomado como 
índice del metabolismo del colágeno. Sin embargo, esta 
hidroxiprolina, representa únicamente una pequefía fracción 
de la degradación total del colágeno y no es específica del 
hueso.
b. ) Otros componentes orgánicos no 
colagé'nicos: Aproximadamente un 10 % de la matriz orgánica
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está constituida por componentes no colagánicos entre los 
que se incluyen glicoproteínas, mucopolisacáridos ácidos y 
11 pidos, la mayoría de los cuales no han sido bien 
caracterizados.
El 20 % de la proteína no colagénica,
está formada por osteocalcina, proteína que contiene un 
único aminoácido fijador de calcio, el ácido 
gammacarboxilglutámico. La síntesis de dicha proteína, 
depende de la vitamina K, siendo estructuralmente diferente 
a las proteínas de la coagulación vitamino K dependientes.
I. B. 2.COMPONENTES INORGANICOS.
La porción inorgánica de la matriz ósea, está 
compuesta fundamentalmente por calcio y fosfato. Estos 
minerales se depositan inicialmente como sales amorfas, pero 
posteriormente se modifican hasta convertirse en estructuras 
similares a la hidroxiapatita cristalina (Ca10 (P0A>©
<0H)2>. (También pueden encontrarse cantidades variables de 
fluoroapatita dependiendo de la ingesta de flúor).
Pueden encontrarse otros iones como Na, K, Mg 
y CO en la superficie de hidratación de los cristales óseos 
de hidroxiapatita.
12
II. MINERALIZACION
La mineralización de la matriz ósea es un
proceso cuyo mecanismo no está aclarado todavia.
La gran actividad de fosfatasa alcalina y su 
aumento sérico en períodos de actividad OSteoformadora,
sugieren que dicha enzima sea facilitadora de la 
mineralización. La concentración de Ca y P en la 
mineralización, podrían estar reguladas por algún mecanismo 
de la membrana de los osteoblastos. El calcio captado por 
diversas organelas, mitocondrias fundamentalmente, parece 
acumularse en vesículas próximas a la membrana celular. 
Estas, son vertidas, posteriormente, a la matriz 
extracelular. Se supone que dichas vesículas ricas en calcio 
y fósforo, podrían ayudar al proceso de la mineralización de 
dicha matriz ósea.
Ciertas glicoproteinas, al parecer, actúan 
inhibiendo el proceso de la calcificación debiendo 
degradarse antes de su inicio, ya que se obseva la 
disminución de su concentración, en los lugares en los que
la matriz está siendo mineralizada.
El colágeno, componente orgánico principal de 
la matriz ósea, interviene en el proceso de la 
mineralización:
- aportando espacios (zonas huecas), 
suficientemente grandes como para acomodar la fase mineral 
del hueso, sin desintegración de las propias fibrillas.
13
- precipitando la fijación de calcio y 
fósforo en los radicales laterales, y posteriormente sobre 
estos se llevaría a cabo la calcificación.
En resumen podriamos decir que el colágeno
actúa como catalizador dsl proceso de mineralización.
Una vez iniciada la mineralización de la 
matriz, esta sigue un proceso muy rápido, alcanzando a las 
12 horas el 60-70 % de la cantidad total del mineral que
debe depositarse. A esta fase se la denomina de
"mineralización primaria".
Posteriormente, la mineralización se realiza 
de una forma más lenta, precisando de uno a dos meses para 
completarse, sería la deniminada "fase de mineralización 
secundaria".
II.A.- METABOLISMO DEL CALCIO MAGNESIO Y
FOSFORO.
En los mamíferos, el calcio magnesio y 
fósforo, en su mayor parte se encuentran localizados en el 
esqueleto, en forma de cristales de hidroxiapatita. Es pues, 
el reservorio fundamental de dichos minerales de escasa 
solubilidad.
Según WILLIAMS <1984), la cantidad de cada 
uno ellos en un adulto de unos 70 Kg. de peso, es
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expresado en gramos y porcentaje total, en los distintos
compartimentos orgánicos;
COMPARTIMENTO Ca (grm. )
HUESO y DIENTES 1.300 <99%)
LIQUIDO EXTRACELULAR 1 <0,1%)
CELULAS 7 < 1%)
Los requerimientos 
ellos son en la especie humana;
4 - Ca 800 mgr./ día
- Mg 350 mgr./ día
- P 800 mgr./ día
Cualquier dieta equilibrada asegura el aporte 
de Mg y P en cantidades suficientes, y de Ca con adecuado 
aporte de productos lácteos.
Si el aporte de calcio fuese insuficiente, o 
la dieta muy rica en fosfatos, (el cociente Ca/P debe ser 
1), se produciría un incremento en la secreción de 
parathormona, que se traducirla en una reabsorción ósea 
aumentada con el fin de mantener la calcemia dentro de sus 
límites fisiológicos.
Mg <grm. > P (grm. )
14 <54%) 600 <86%)
0,3 <1%) 0,2 <0,03%)
12 <46%) 100 <14%)
medios para cada uno de
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CALCIO PLASMATICO.
Se encuentra en unas concentraciones que 
oscilan entre 4,4 y 5,2 mEq/litro.
1.- Fracción ionizada: como tal participa en 
múltiples procesos biológicos, (proteolisis, coagulación, 
regulación del potencial de membrana, exocitosis).
2.- Fracción fijada a la albúmina: el 70% del 
calcio sérico se encuentra fijado a esta proteina, 
aumentando dicha fijación en relación inversa al pH, de 
forma que al aumentar este disminuye la cantidad de calcio 
ionizado incrementándose el índice de fijación.
3.- Formando complejos: una pequeña cantidad 
de calcio se combina con bicarbonato, citrato y otros 
aniones.
Las formas ionizada y combinada, constituyen 
el calcio libre o filtrable.
MAGNESIO PLASMATICO.
El magnesio se encuentra en el plasma en 
concentraciones de 1,5 a 2 mEq/litro.
La distribución proporcional de Mg como 
fracción ionizada, fijada a proteinas y formando complejos, 
es similar a la del calcio, compitiendo con este por los 
locus de fijación en la albúmina, aunque con menor afinidad.
FOSFORO PLASMATICO.
El fosforo actúa como tampón citoplasmático 
principal en el intercambio energético y como componente 
esencial de las membranas celulares y ácidos nucleicos.
Su concentración plasmática varía entre 1 y
1,7 mEq/litro.
El 70% del fósforo se encuentra fijado
mediante enlace covalente a lípidos y proteínas.
El 30% restante constituye el fosfato 
inorgánico, conociéndose genéricamente como fosfato o
fósforo propiamente dicho.
El ion fosfato no tiene un efecto directo 
sobre la secreción de PTH y CT, sin embargo las tasa de 
estas hormonas sí influencian el flujo de fosfatos entre los 
diferentes compartimentos.
II. B.- REGULACION PLASMATICA DEL CALCIO, 
MAGNESIO Y FOSFORO.
Los órganos fundamentales que regulan las
concentraciones plasmáticas de Ca, Mg y P son: intestino,
rifíon y hueso:
1) Intestino: es donde se produce la
absorción de Ca, Mg y P; los dos últimos en relación lineal 
con el aporte dietético.
La absorción de calcio sin embargo, está
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directamente relacionada con la tasa de vitamina D y la 
presencia de azucares en la dieta. Puesto que la síntesis de
vitamina D depende de la tasa de PTH,hormona que ejercerá un
efecto indirecto sobre la absorción intestinal de calcio. 
Por el contrario la CT no modifica, en absoluto, los flujos 
intestinales de calcio.
2) Riñón: donde se producen los fenómenos de 
reabsorción mineral. El fósforo se reabsorve activamente en
TCP, inhibiéndose por la PTH y otros factores que disminuyan
la reabsorción de lía (con el que se encuentra directamente 
relacionado).
El calcio y magnesio se reabsorven en TCD por 
mecanismos específicos para cada uno. La PTH incrementa la 
reabsorción de calcio y probablemente la de magnesio. La CT 
inhibe dicha reabsorción solo a dosis farmacológicas. Los 
calciferoles no afectan la reabsorción mineral 
signif icativamente.
3) Hueso: constituye el mayor reservorio 
orgánico de Ca, Mg y P, que serán movilizados para 
amortiguar las variaciones de concentración plasmática que 
incluso horariamente se producen en el organismo. Estas 
modificaciones aparecen como el resultado entre la aposición 
ósea, incorporación de Ca al hueso a partir del LEC, 
fundamentalmente realizada por los osteoblastos, y la 
reabsorción mineral, proceso inverso realizado por los 
osteoclastos. También intervienen los intercambios que se 
Producen entre el osteocito y el LEC del hueso haversiano.
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La cifra total de intercambio calcico se cifra en 8 
mgr./kg./dia.
Los flujos bidireccionales de Ca y P entre el 
plasma y el hueso, vienen determinados por las tasas de PTH 
CT y vitamina D circulantes y cuyas interelaciones 
estudiaremos más en el siguiente apartado.
í í I. CONTROL ENDOCRINO DEL NETABOL_ISMO
MINERAL.
La hormona paratiroidea (PTH), calcitonina 
(CT) y los calciferoles constituyen las hormonas 
calciotrópicas principales. Con el calcio extracelular 
presentan acciones sinérgicas y de retroalimentación que 
regulan su tasa secretora e incluso sus acciones.
III. A.- HORMONA PARATIROIDEA.
Fue obtenida por primera vez por Collip en 
1924, pero solo se aisló en estado altamente activo en 1959.
a) Secreción:
1. El aumento de la adenilciclasa 
intracelular condiciona el aumento del AMPc y este la 
secreción de PTH por las células paratiroideas. Actúan de 
esta forma las catecolaminas beta adrenérgicas, dopamina, 
secretina, prostaglandina Ei .
2. Las sustancias que disminuyan el AMPc
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intracelular, serán inhibidoras de la secreción de PTH. 
Entre estas tenemos el calcio (regulador clásico de la 
secreción de PTH), catecolaminas alfa adrenérgicas y 
prostaglandinas Fs*.
3. El calcio además de la acción anterior, 
inhibe directamente la secreción de PTH, actuando como un 
sistema de retroalimentación (feed-back), efecto este mucho 
más marcado.
4. El magnesio en cantidades extremas, altas 
o bajas, inhibe también la secreción de PTH.
5. Elevadas concentraciones de 1,25 
dihidroxicolecalciferol, inhiben la secreción de PTH al 
existir locus de gran afinidad a esta vitamina en las 
células paratiroideas.
b) Acción de la PTH:
1. Sobre el rifíón:
-^reabsorción de calcio.... icalcemia.
-^excreción de fosfato .... Afosfaturia.
-Aexcreción de hidroxiprolina urinaria.
- regula la síntesis de 1,25
dihidroxicolecalciferol.
2. Sobre intestino:
- La PTH no afecta directamente la absorción 
de calcio, pero sí indirectamente por su acción sobre la 
vitamina D. Refleja, sin embargo, el estado paratiroideo ya 
que la absorción disminuye en el hipoparatiroidismo y 
aumenta en ei hiperparatiroidismo.
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3. Sobre el hueso:
- Moviliza el calcio hacia el LEC, por un 
primer mecanismo inmediato actuando sobre el Ca rápidamente 
móvilizable, y por otro tardío aumentando los enzimas 
lisosómicos encargados de la reabsorción ósea.
- A largo plazo ejerce su acción en la 
remodelación ósea, actuando sobre las osteonas viejas 
(osteoclastos), para ser reemplazadas por hueso neoformado 
(osteoblastos). Los pacientes con hiperparatiroidismo 
presentan frecuentemente fenómenos de osteoesclerosis.
- La PTH actúa sobre los tres tipos de
células Óseas (WILLIAMNS,1984) en los que existen receptores
específicos para esta hormona:
* osteocitos; estimula la osteolisis 
osteocítica, ya que la administración de PTH "in vivo", 
provoca un aumento de la reabsorción ósea circundante a los 
osteocitos.
* osteoblastos; inhibe la formación de 
colágeno, función encomendada a estas células.
* osteoclastos; actúa incrementando su 
número, hecho demostrado trás la administración de PTH en 
animales de experimentación (HEDLUND, 1983).
III. B.- CALCITONINA.
La calcitonina CCT), o tirocalcitonina en el 
hombre está producida por las células p a r a f oliculares o
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células C de la glándula tiroides.
a> Secreción:
Al igual que la PTH, el mediador para la 
secreción de CT, es el AMPc. Entre las sustancias que
aumentan el AMPc tenemos; el calcio, el principal
estimulante de la secreción de CT, catecolaminas beta 
adrenérgicas, glucagón, colecistoquinina,gastrina y 
ceruleína.
- Las sustancias que disminuyan el AMPc serán 
inhibidoras de la secreción de CT.
b) Acción de la CT:
El efecto fisiológico por el que
universalmente se conoce a la CT es la reducción del calcio 
sérico, actuando sobre rifíón y hueso:
1. Sobre el rifíón;
-^excreción de P  j^fosfaturia  ffosfatemia.
-^excreción de Ca. .. . ^calciuria.....  ^calcemia.
2. Sobre el hueso:
- Actúa directamente, inhibiendo los 
mecanismos reabsortivos, observándose modificaciones 
morfológicas, enzimáticas y metabólicas. Esta acción es 
independientemente de la absorción intestinal, la excreción 
urinaria y la glándula paratiroides.
- Inhibe ”in vitro” la reabsorción ósea 
inducida por la PTH, vitaminas A y D, prostaglandinas y la 
reabsorción espontánea.
- Estas acciones inhibitorias sólo aparecen
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de forma manifiesta cuando la tasa de reabsorción es 
elevada.
- Sobre las células óseas la CT tiene efectos
distintos;
* osteoclastos; la CT inhibe la acción 
estimulante de la PTH.
* osteoblastos; sólo responden a la acción de
la PTH.
III. C .- CALCIFEROLES.
Actualmente se consideran secosteroides 
biológicamente activos solubles en grasas. Son moléculas 
relacionadas con los esteroides, con un mecanismo de acción 
y metabolismo muy similar.
Ejercen su acción sobre intestino, hueso y 
secundariamente sobre el rifíón:
1. Sobre el intestino;
- regulan el grado de absorción de calcio y 
fosfatos aun en ausencia de PTH, liberándolos posteriormente 
en las cantidades adecuadas a los requerimientos orgánicos.
2. Sobre el hueso;
Ejerce su característica acción
antirraquftica mediante dos mecanismos;
- facilitando la mineralización del osteoide 
secundaria a la absorción intestinal de calcio.
- ejerciendo una acción anabólica directa.
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3. Sobre el rifíón;
Estudios experimentales señalan la reducción 
del aclaramiento renal del calcio, actuando sobre la 
hidroxilasa , con el consiguiente aumento de la calcemia, 
(TANAKA, 1976).
4. Sobre la paratiroides;
Los calciferoles actúan inhibiendo la 
secreción dé PTH y disminuyendo el tamaño glandular, sobre 
todo la 24,25 <MAVER, 1972).
IV.OTROS FACTORES CALCIOTRQPICQS .
IV. A.- ESTEROIDES GONADALES.
El déficit crónico o prematuro de estrógenos 
en mujeres y andrdgenos en hombres se asocia a un mayor 
grado de osteoporosis.
La pérdida de la secreción normal de 
estrógenos, parece acentuar las acciones fisiológicas de la 
PTH, sin que exista, en la actualidad, demostración 
inequívoca de una acción directa de los estrógenos sobre el 
hueso.
Dosis de sustitución fisiológicas, en mujeres menopausicas, 
traen como consecuencia un ligero descenso de la calcemia, 
aumento de las tasas PTH y vitamina D, reducción de la 
calciuria y consecuentemente un aumento de la retención de 
calcio corporal total a los 6 y 12 meses.
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IV. B.- GLUCOCORTICOIDES.
Los glucocorticoides en cantidades elevadas, 
inducen rápidamente una osteoporosis, con pérdida acelerada 
de masa esquelética.
Actúan interfiriendo la absorción intestinal 
de calcio y el mantenimiento de las tasas de calciferol 
sérico.
Antagonizan la acción del calciferol en 
situaciones de hiperparatiroidismo o de exceso del mismo.
Sobre el tejido óseo, los glucocorticoides
actúan;
- disminuyendo la formación ósea por 
inhibición de la diferenciación de los osteoblastos.
- aumentando la reabsorción por la 
disminución de la calcemia y de las tasas de vitamina D que 
producen.
IV. C.- HORMONAS TIROIDEAS.
Las hormonas tiroideas tienen una acción 
estimulante directa sobre la reabsorción ósea (MUNDY, 1976).
En la tireotoxicosis aparecen signos 
histológicos de incremento de dicha acción reabsortiva,
resultado del exceso de hormona tiroidea, puesto que la T* 
Provoca reabsorción del hueso "in vitro” (VILLIAMNS, 1984).
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IV. D.- FACTORES ACTIVADORES DEL OSTEOCLASTO.
Se han identificada Min vitro**, sustancias 
capaces de activar los osteoclastos, en cultivos de 
osteocitos humanos con leucocitos de enfermos con mieloma 
múltiple o linfoma, estimulando pues la reabsorción osea 
<RAISZ, 1975).
Estos factores activadores del osteoclasto, 
sin relación estructural con la PTH, se ven inhibidos "in
vivo** por los glucocorticoides.
Independientemente, estos ’*factores”, podrían 
ser los responsables de la osteoporosis que aparece en 
determinadas metástasis esqueléticas, o en enfermedades 
inflamatorias crónicas como la enfermedad periodontal, 
artritis u osteomielitis.
IV. E.- PROSTAGLANDIÑAS.
Las prostaglandinas de la serie E,
especialmente la PGE^, presentan una potente acción
estimulante de la reabsorción ósea ”in vitro” (TASHJIAN, 
1972).
Los endoperoxidos de las prostaglandinas, 
tromboxanos o eicosanoides, de las series A, B y F muestran 
una acción menos potente, ”in vitro** que la propia PGEss.
Su mecanismo de acción podría ser similar al
de los FAO, estimulando localmente la reabsorción ósea y 
aumentando la calcemia.
Estas sustancias podrían tener importancia en 
ciertas situaciones de elevada perdida ósea como son 
metástasis, artritis reumatoide o la enfermedad periodontal.
v• REPARACION DE FRACTURAS.
La fractura supone la solución de continuidad 
de un hueso. El proceso reparativo que acontece a 
continuación, la consolidación de la fractura, difiere 
notablemente de la simple cicatrización de otros tej idos 
conjuntivos menos especializados.
La fractura ósea se repara por la formación 
de un tejido nuevo desarrollado en el foco y a su alrededor, 
que restablece la continuidad entre los extremos 
fracturarlos. A esta formación se la denomina "callo'*.
El desarrollo del callo de fractura es, en 
esencia, un proceso osteogénico, aunque en su evolución pase 
por diferentes estadios; islotes de tejido conjuntivo, 
fibroso o cartilaginoso.
V.A.- EVOLUCION DEL PROCESO REPARADOR.
La consolidación de la fractura comienza con 
la aparición de un hematoma entre los extremos fracturarlos,
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por hemorragia de los vasos nutricios, vasos del canal
medular, haversianos, periosticos y de los tejidos vecinos.
A las pocas horas, se organiza un coágulo de 
fibrina de origen hemático y del exudado inflamatorio, en 
cuyo interior se encuentran incluidas células muertas, 
fibroblastos, fragmentos óseos e incluso células cebadas. 
Esta estructura de fibrina forma un puente entre los
extremos de la fractura, independientemente del 
desplazamiento que pueda existir.
La reparación de las fracturas cursa con dos 
fases claramente diferenciadas:
a) Fase catabólica; para reabsorber el 
hematoma y detritus celulares. Con una primera reacción 
neuro-humoral histamino colinérgica, y posteriormente, una 
reacción simpático-adrenérgica con liberación de ACTH que 
contribuye a la degradación y eliminación de los tejidos 
necrosados.
Localmente existe un pH acidOfilo, que 
favorece la acción de los fermentos proteolfticos que
aportan los macrófagos y polinucleares.
y
b) Fase anabólica; que comienza por la 
alcalinización del medio con lo que se favorece el 
reemplazamiento de la fibrina por tejido de granulación. La 
existencia de esta red de fibrina, para STINCHFIELD (1959), 
es una necesidad arquitectónica, que hace posible el 
crecimiento de células capaces de diferenciarse en sentido
osteogénico.
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El tejido de granulación que se forma, 
aparece compuesto por células capaces de sufrir una 
metaplasia osteogénica, son las que YOUNG (1961), denominó 
células progenitoras.
Estas células, proceden de la vecindad del 
hematoma, periostio, médula ósea, canales haversianos, 
endostio, además de las que aportan los capilares
neoforinados que se introducen entre los haces de fibrina.
El origen de las células progenitoras de este 
callo de fractura, ha sido y es objeto de controversia. 
Existen varias teorías que intentan explicarlo:
1. TEORIA PERIOSTAL;
Defiende el origen de dichas células
progenitoras a partir de las células del "cambium"
perióstico y del endostio, que responden activándose en su 
capacidad osteogénica, proliferando en cordones hacia la 
zona fracturada y diferenciándose en osteoblastos u 
osteoclastos, según las necesidades de cada momento.
Estos cambios, se producen en un medio 
vascular ricamente oxigenado. Las células mas periféricas 
del periostio, y por lo tanto menos oxigenadas, se
diferencian en sentido condral apareciendo pues, un collar 
cartilaginoso en la periferia del callo <HAM, 1979; 
JUNQUEIRA, 1981).
Esta diferenciación condroblástica del 
periostio, ha sido atribuida a diversos . factores; isquemia 
<PRITCHARD, 1952), hipoxia y compresión (BASSET, 1963) e
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incluso a la excesiva actividad de la respuesta 
proliferativa (COHEN LACROIX, 1955).
La indudable importancia del periostio en la 
consolidación de las fracturas, fuedemostrada por McCLEMENS 
y COLS.(1961), quienes regeneran un segmento de costilla a 
partir de un manguito de periostio intacto.
Siendo importante el periostio en la 
cosolidación de fracturas, no es imprescindible. MULHOLLAND 
(1959) demuestra como fracturas en perone de rata, con los 
extremos desperiostizados y separados 1-2 cm., son capaces 
de consolidar a través de un tubo de politeno que une ambos
extremos. Este tubo se rellena de fibroblastos y colágena,
que posteriormente sufre un proceso de osificación desmal.
2. TEORIA VASCULAR;
Según esta segunda teoría el origen de las 
células osteoprogenitoras, podría explicarse:
a) Metaplasia Ósea del tejido conjuntivo que 
invade el hematoma de la hendidura fracturaria. Proceso 
histiogénico en íntima relación con la invasión vascular que 
aparece y en función de un factor estimulante vascular 
(URIST, 1949).
b) Para TRUETA (1960), las células
endoteliales de los capilares neoformados, serían el origen 
de las células osteoprogenitoras, y constituirían además, el
molde para el asentamiento de las primitivas trabeculas de
osteoide.
c) ROBLES (1975), señala que son los
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pericitos loe que sufren un proceso de diferenciación 
celular, trasforinándose en células osteoprogenitoras, aunque 
no presentan relación alguna con el periostio. Estas células 
aparecen periféricamente a los vasos neoforinados pudiendo 
diferenciarse tanto en sentido osteoblástico como 
osteoclástico. Esta diferenciación, se pone de manifiesto 
por los cambios en la secreción, metabolismo y pH que 
aparecen.
Ambas teorías, la periostal y la vascular, no 
presentan contradicción alguna, siendo mas bien teorfas 
complementarias <PRITCHARD,1964) . Así, en las fracturas con 
gran hemorragia, el origen de las células osteoprogenitoras 
sería vascular. Mientras que en las fracturas, en animales 
jovenes, en las que no existe hemorragia abundante, el 
origen de dichas células sería predominantemente periostal.
3. CONDUCTOS DE HAVERS;
Las células del endostio y de los conductos 
de havers también tienen un papel importante en la 
reparación de fracturas. VILLENGER <1963), observa como la 
resección ósea creada experimentalmente, es sustituida por 
tej ido óseo procedente de los conductos de havers de la 
cortical seccionados.
OLLERUD y COLS. <1971), corroboran dichas 
observaciones, estudiando el callo de fractura en perros, 
con técnicas de compresión. Para estos autores, el tejido 
óseQ neoformado procede tanto del periostio y vasos de la 
cavidad medular, como de los espacios intracanaliculares de
31
los conductos de havers. Así mismo, señalan que el número de 
osteonas que atraviesan la hendidura es decisivo para 
determinar el grado de firmeza que alcanza la consolidación 
de la fractura bajo compresión.
En la hendidura fracturaría y tras los 
procesos anteriormente señalados, aparecen células 
osteogénicas y capilares neoformados constituyendo un tejido 
conjuntivo vascular e inmaduro, cuya evolución en sentido 
óseo o cartilaginoso dependerá de:
1) Desplazamiento; si es muy importante, o 
existen defectos óseos, aparece un tejido cartilaginoso que 
posteriormente es reemplazado por tejido óseo. Remeda pues 
el proceso de osificación encondral.
2) Edad; en los animales jóvenes, existe un 
mayor desarrollo del tejido cartilaginoso que en los 
adultos.
3) Movilidad del foco de fractura; la 
excesiva movilidad, estimula la producción de tejido 
cartilaginoso (PRITCHARD, 1964).
4) Vascularización; la hipoxia favorece la 
diferenciación celular en sentido condral <BASSET, 1963).
Así pues, en condiciones de escasa movilidad, 
buena vascularización y oxigenación, a nivel del foco de 
fractura las células progenitoras tienden a diferenciarse en 
células osteogénicas.
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V. B.- CARACTERISTICAS DE LAS FRACTURAS
EXPERIMENTALES.
En las fracturas experimentales en ratas, la 
consolidación fracturarla, se realiza siempre por 
osificación encondral perióstica y por consolidación directa 
medular (GOMAR, 1973).
Cuando no se inmoviliza al animal, trás la 
producción de una fractura, los fragmentos sufren un 
desplazamiento por tracción muscular que se traduce en la 
aparición de una angulación. En estas condiciones, la 
hendidura se hace más ancha a nivel del ángulo que en su 
seno.
En el vértice, donde dominan las fuerzas de 
distensión, aparece mayor desarrollo de tejido fibroso que 
sufrirá un proceso directo de osificación desmal. En el seno 
de la angulación, sin embargo, dominan las fuerzas de 
compresión, lo que se traduce en un mayor desarrollo de 
tejido fibrocartilaginoso que presentará una osificación 
encondral (KROMPECHER, 1967).
Con técnicas de inmovilización axial, la 
consolidación de las fracturas se realiza directamente a 
partir de los bordes oseos de la cortical, siendo 
innecesaria la respuesta perióstica. Esta consolidación 
aparece rápidamente y sin la formación del callo 
radiológico.
Bajo este punto de vista la formación del 
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callo de fractura, habrfa de considerarse como un proceso
patológico similar al queloide cicatricial de las heridas de
la piel.
La compresión podrfa ser el estímulo que 
modularía la diferenciación de las células conjuntivas
indiferenciadas, o de la osteoprogenitoras, en células
osteoblásticas <BASSET,1962; WAGNER, 1962).
En determinadas fracturas, entre los extremos 
Óseos aparece un tejido fibroso en vez de óseo. Este tejido 
fácilmente se agrieta, trasformandose en fibrocartllago o 
apareciendo una cavidad en su interior que se rellena de
”fibrinoide”, sustancia amorfa compuesta por colágena y
sustancia fundamental acidofila. Cuando esta formación se
agrieta, por movilización o aplicación de cargas, aparece la
pseudoartrosis que es el fracaso total del proceso de
consolidación de las fracturas.
Para GOMAR (1973), los factores que afectan 
la normal evolución del proceso de consolidación de las 
fracturas son:
a) Falta de inmovilización del foco de
fractura.
b) Falta de adecuada vascularización de los
extremos óseos.
c) Persistencia de la fase catabólica a nivel 
del foco, secundaria a la persistencia de la respuesta 
inflamatoria ante infección, aséptica, intolerancia a cuerpo 
extraño etc.
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VI. FACTORES ENDOCRINOS QUE INFLUYEN EN LA 
FORMACION DEL CALLO DE FRACTURA.
Los principales factores endocrinos que 
influyen en la formación del callo de fractura son: GH, TSH, 
CT y PTH.
VI. A.— ACCION DE LA GH SOBRE EL CALLO.
La acción de la GH sobre el callo de fractura 
fue estudiada por SHEPANECK <1953), quien no obtuvo 
resultados satisfactorios, salvo su acción estimulante sobre 
el cartílago de crecimiento.
Estudios posteriores demuestran una acción 
favorecedora sobre la formación del callo de fractura, tanto 
en animales de experimentación como en pacientes. <ASLING y 
EVANS, 1956; KUHNAU, 1957; CALIO y PERIA, 1959).
KOSKINEN <1959), observa al administrar GH en 
fracturas experimentales, una inducción vigorosa de la 
osteogenesis a la primera semana, con aumento significativo 
de células activadas en el tejido cartilaginoso y aumento de 
la neovascularización.
Experimentalmente ZADECK y ROBINSON <1961), 
administran GH en perros trás crear un defecto óseo en el 
radio, utilizando dos series, una con cartílago abierto y 
otra con perros adultos. Los animales jovenes restituían el
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defecto, no así los adultos. Sin embargo cuando a estos se 
les administraba GH localmente durante el acto quirúrgico 
<1 mg./kg. >, el defecto óseo era totalmente restituido.
Es de nuevo KOSKINEN <1963), quien realiza un 
estudio sobre fracturas recientes y retardos de 
consolidación en un total de 64 pacientes, a los que
administra GH y TSH alternativamente diarios por vfa 
intramuscular, durante 3 a 10 semanas. El tratamiento fue
ortopédico y quirúrgico, obteniendo unos resultados 
plenamente satisfactorios, al aperecer en el grupo control 
un 13,5 % de pseudoartrosis, mientras que en el tratado solo 
un 1,5 %, es decir un único caso. Estos resultados fueron 
ratificados posteriormente por distintos autores (KOSKINEN, 
1964 - 1967; SILBERBERG, 1964; UDUPA, 1965; LINDHOLM, 1967).
En 1968 BOHR, estudia la incorporación de
Calcio radiactivo al tejido óseo, trás la administración de 
GH, no encontrando aumento de la retención del mismo en 
relación al grupo control. Resultados que difieren de los 
obtenidos por HENNEMAN <1960) y KOSKINEN <1963).
NUSCHENPICKEL <1971), presenta una serie de 
seudoartrosis que evolucionan favorablemente al
administrarles 10 USP/dia de GH por vía I.M.. Resultados que
confirman las apreciaciones de MISOL <1971), a proposito de
un caso de hipofunción somatotropica con retardo en la
consolidación de una fractura.
El mismo afio HEROLD <1971), reseca la
cortical radio conservando el periostio, a tres grupos
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de conejos; con cartílago abierto, cerrado y cerrado 
administrando GH. Los resultados que obtienen, aunque menos 
significativos de los obtenidos por ZADECK y ROBINSON 
<1961), siguen confirmando la actividad favorecedora de la 
GH sobre el callo de fractura y su acción hiperplásica sobre 
el cartílago epifisario. Hechos que confirman CHRISMAN y 
LEACH (1971).
NORTHMORE-BALL <1980), produce una fractura 
por torsión en el fémur de 65 ratas Vistar, administrando a 
un grupo GH bovina en dosis de 5 mg./kg./dia y 
sacrificándolas a las 2, 3 y 4 semanas. El estudio del par 
de torsión y del ángulo de desviación producido
(comparándolo con el fémur contralateral), señalan un 
aumento significativo del par de torsión de las ratas 
tratadas a las 2 semanas, efecto que desaparece en los 
grupos posteriores. No obtienen evidencia de que la GH, 
administrada sola, acorte el proceso de consolidación de las 
fracturas. Concluyen que de existir un beneficio, este se 
debe a la administración de GH precozmente en las fracturas.
VI. B.- ACCION DE LA TSH SOBRE EL CALLO DE
FRACTURA.
La acción de las hormonas tiroideas sobre el 
callo de fractura es estudiada en 1952 por FONTAINE y Cois. 
Quienes administran tiroxina a dosis de 1 mgr./kg./día a 
perros con fractura quirúrgica e inmovilización. Observan a
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los 23 días la presencia de trabéculas óseas 
microscópicamente en los animales tratados, mientras que en 
el grupo control no aparecen hasta los 40 días. Así mismo 
aprecian una mejoría clínica y radiológica evidente, lo que 
les lleva a concluir que la tiroxina acelera el proceso 
reparador de fracturas. Dichas conclusiones son ratificadas 
por los mismos autores dos años después, (FONTAINE, 1954).
SAIKU <1956) relaciona la TSH con la 
formación del tejido de granulación, estimulándolo en fases 
precoces pero desapareciendo dicho efecto en fases tardías.
La asociación de TSH y GH ya comentada en el 
apartado anterior, tiene un efecto similar al de la GH 
administrada individualmete en la fase precoz. Sin embargo 
en fases tardías la asociación de TSH y GH, muestra un
efecto manifiesto de aceleración del proceso reparador de
las fracturas, con neoformación ósea evidénte, (KOSKINEN, 
1959). Dichas apreciaciones fueronratificadas posteriormente 
< KOSKINEN, 1963 - 1964 - 1967; UDUPA, 1965).
BRUMMER (1966), estudia los efectos de la TSH 
y GH, solas y asociadas, sobre un grupo de 355 ratas Vistar, 
a las que traumatiza el tendón de Aquiles, concluyendo que;
- la TSH estimula la fase productora de nuevo 
tejido conectivo.
- la GH determina la maduración del tejido de 
granulación y acelera la formación de colágena.
- la asociación de TSH y GH activa la
formación tejido de granulación y de la formación de
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colágena.
Estudios sobre ratas fracturadas, a las que 
se administra TSH y GH simultáneamente, muestran la
presencia de un mayor número de células indiferenciadas y
más precozmente, en el foco de fractura, que en el grupo no
tratado < LINDHOLM, 1967).
NUSCHENPICKEL C1971), preconiza el
tratamiento combinado de GH y TSH en el retardo de
consolidación de las fracturas y en la pseudoartrosis.
VI. C.- ACCION DE LA CALCITONINA SOBRE EL 
CALLO DE FRACTURA.
Los estudios endocrinológicos sobre la 
actuación de PTH, CT y vitamina D, en la reparación de
fracturas, han sido llevados a cabo, fundamentalmente, en la 
dos últimas decadas. Los resultados obtenidos por los
distintos autores, muestran gran variabilidad, siendo 
incluso en ocasiones plenamente contradictorios.
Para EWALD <1967), BABICKY (1976) y DURIEZ 
<1979), la CT no presenta influencia ni efecto beneficioso 
en el proceso de reparación de las fracturas experimentales 
o no, puesto que no encuentran diferencias tras la
administración exógena de la hormona.
LINDGREN (1981), estudia la reparación de 
fracturas en ratas adultas, a las que trata con CT y con 
1,25 dihidroxicolecalciferol. Señala que la CT no influye
39
significativamente en la consolidación de las fracturas, 
presentando no obstante, un efecto beneficioso directo, 
sobre la prevención de la osteopenia postfractura. La 
vitamina D, presenta un efecto beneficioso manifiesto, al
aparecer un callo de fractura más desarrollado, y menor
osteopenia, posiblemente por causa indirecta al aumentar los 
niveles de calcio sérico.
Es un año más tarde cuando FALTER <1982 a),
produce osteostomias en tibias de 160 ratas albinas, la 
mitad de la cuales es tratada con CT durante 50 días. No
encuentra alteraciones significativas en los niveles de
calcio sérico, pero si en la actividad de la fosfatasa 
alcalina y fosforo en las tratadas, durante los 4 primeros 
dias. Ello le induce a sugerir que la CT puede ayudar a la 
osteogenesis primaria en la reparación de fracturas.
El mismo autor (FALTER, 1982 b>, produce una 
osteostomia tibial en 180 ratones Sprague-Dawley, la mitad 
de los cuales son tratados con CT durante 60 días. Observa 
que la CT puede tener un papel primordial sobre la 
reparación ósea secundaria en el grupo tratado, en un 
determinado intervalo, del 10 al 25 día.
Estudios experimentales en perros jóvenes con 
fractura en hueso largo, señalan una disminución 
significativa de calcio después de la fractura, y un 
aumento, también significativo, de las tasas de PTH, CT, 
24,25-D3 y ^  fosfatasa alcalina. Estas diferencias se
normal^zan a ^arg0 ia evolución del proceso reparador.
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Los resultados sugieren que la vitamina D y la CT pueden 
estar asociadas al proceso de consolidación de las fracturas 
<MELLER, 1984 b>.
Estudios realizados en neonatos con fractura 
de clavícula, señalan un aumento de CT que aparece 
precozmente trás la producción de la misma y durante las 72 
horas siguientes. Así mismo observan una disminución 
inmediata de Ca y de PTH a partir de las 48 horas. Concluyen 
que la fractura de clavícula supone un factor significativo 
en el estímulo de la secreción de CT, y esta hormona tiene, 
a su vez, un papel fundamental en la regulación de los 
niveles de Ca sérico, (BAGNÜLI, 1984).
MELLER <1984 c), estudia los niveles de PTH, 
CT y vitamina D, en adultos jóvenes con fractura de hueso 
largo durante el proceso de reparación. Mientras que la PTH 
no muestra cambios significativos, si que aparecen 
aumentadas las tasas de CT, incluso 6-8 semanas
postfractura. Este hecho sugiere que la CT presenta efectos
positivos en la reparación de fracturas, afectando a la 
neomineralización del callo. Aumentos similares aparecen en 
relación a la vitamina D.
El mismo autor, MELLER <1985), observa la 
disminución de las tasas de CT y vitamina D, en ancianos con 
fractura, siendo mayor la disminución en mujeres que en 
hombres. Estos cambios los atribuye a que el sistema
regulador hormonal del calcio, en ancianos, es deficiente
desde el principio, respondiendo pobremente en la
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incorporación de calcio al callo de fractura.
VI. D.- ACCION DE LA PTH SOBRE EL CALLO DE
FRACTURA.
La hormona paratiroidea <PTH), es el mayor 
regulador fisiológico de la reabsorción ósea, presentando un 
efecto liberador de calcio manifiesto "in vivo” e "in 
vitro". Sus efectos en la reparación de fracturas han sido 
estudiados por diferentes autores;
Su acción aumentando la actividad y numero de 
los osteoclastos es señalada por ; TATEVOSSIAN 
<1973),HOLTROP <1974, 1979), FELDMAN <1980) y HEDLUND
<1983).
Estudios experimentales en perros, muestran 
un aumento significativo en los niveles de PTH en los 
animales viejos, sin fractura, así como disminución de la 
vitamina D <MELLER, 1984 a) . El mismo autor < MELLER, 1984
b), señala el incremento de la PTH en el proceso de 
reparación de fracturas experimentales en perros jovenes, 
aunque estas tasas se normalizan en la evolución posterior.
MATTHEVS <1981), inyecta PTH a ratas 
tiroidectomizadas, observando cambios precoces en la 
morfología de los osteocitos y osteoclastos, y en los 
niveles de calcio sérico. Dichas modificaciones aparecen 
tanto con PTH endógena como exógena, y se manifiestan por 
aIteraciones ultraestructurales de los microvillis, aparato
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de Golgi y RER, coincidiendo con los aumentos de Ca sérico. 
Estas modificaciones desaparecen al normalizarse las tasas 
de calcio.
Modificaciones ultraestructurales similares 
son observadas por NAKAMURA <1985), inyectando PTH <0,5 
IU/g.) en codornices. A los 10, 15 y 30 minutos, aparecen
modificaciones en el borde en cepillo y aumenta la actividad 
y tamaño de los osteoclastos. Demuestra pues, el efecto 
activador de la PTH sobre estas células.
El efecto de bajas dosis de PTH, en perros, 
es estudiado por HIGH <1981), quien inyecta 2,5 U/kg./día, 
fraccionada en 4 dosis, durante 60 días. Observa el efecto 
sobre la remodelación ósea normal y la acelerada < producida 
por elevación periostal en la 9 costilla). Los resultados 
ante bajas dosis de PTH son; un aumento significativo del 
calcio sérico al 5 o día sin modificación del P ni Mg, y de 
hidroxiprolina al 10°. A nivel morfológico destaca; una 
formación de osteonas más precoz en el hueso intacto, y más 
tardía en la remodelación acelerada comparando con lo 
ocurrido en el grupo control. Estos resultados le permiten 
concluir afirmando que la administración de bajas dosis de 
PTH no aumenta significativamente la remodelación ósea 
normal ni la acelerada.
Estudios clínicos, <V0N KNORRING, 1982), 
señalan un aumento en la actividad de la PTH, en pacientes 
con fractura de cuello femoral, secundario a la disminución 
^e vitamina D; existiendo una correlación negativa entre la
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PTH y la 24,25 dihidroxicolecalciferol.
BAGNOLI (1984), observa en neonatos con 
fractura de clavícula, que la PTH se mantiene normal las 
primeras 24 horas, pero aparece disminuida a partir de las 
48 horas, a diferencia de la CT que aumenta desde el
principio.
En adultos con fractura de hueso largo, 
MELLER (1984 c) determina las tasas de PTH y CT. No observa 
cambios significativos de la PTH, durante el proceso de 
consolidación, aunque señala que por su carácter catabdlico, 
aumentando el calcio sérico, no fueestudiada profundamente.
Es nuevamente MELLER (1985), quien realiza un 
estudio de las variaciones hormonales en ancianos
fracturados, durante 8 semanas. Observa una disminución 
significativa de las tasas de PTH en relación con un grupo 
control, resultados contrapuestos a los señalados por el 
mismo autor (MELLER 1984 a y  b> en los estudios 
experimentales en perros fracturados y sin fractura.
WILLIAMS (1984), señala que la PTH influye
sobre la remodelación ósea, al implicar la acción de los
osteoclastos, cuya relación con la PTH es manifiesta. De 
esta forma la PTH estimularía la neoformación ósea, ya que 
en injertos de tejido paratiroideo en hueso, aparece un 
aumento de la reabsorción ósea en la superficie adyacente al 
mismo, pero aumenta la aposición en la superficie opuesta. 
Ademas, aparecen frecuentemente osteosclerosls en el 
hiperparatiroidismQ primario.
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VI. E.- ACCION DE OTROS FACTORES SOBRE EL
CALLO DE FRACTURA.
a) VITAMINA D; presenta un efecto beneficioso 
en la reparación de fracturas. LINDGREN <1981) en fracturas 
experimentales en ratas, observa que el callo formado en las 
tratadas con vitamina D, está mas desarrollado que el 
control. Los niveles de 24,25 hidroxicolecalciferol, en 
perros jóvenes con fractura experimental, aparecen 
aumentados (MELLER, 1984 b>, mientras que en viejos 
disminuye (MELLER, 1984 a).
Estudios clínicos recientes, señalan los 
efectos beneficiosos de la vitamina D en el proceso 
reparador de fracturas (VON KNORRING, 1982), (MELLER, 1984
c), (MELLER, 1985).
b) ACTH Y CORTISONA; la acción de los 
corticoides sobre la consolidación Ósea, es de 
enlentecimiento y retardo, como ha sido suficientemente 
demostrado, KOSKINEN (1959), HULT-OLLERUD (1964), KOLAR 
(1978).
c) ESTROGENOS; presentan efectos activadores 
en la reparación de fracturas. SAID-SOLIMAN (1965), 
determina las tasas de estrtígenos, FSH y LH en perros con 
fractura de radio. Observa el aumento significativo de los 
estrtígenos desde la primera semana, sin alteración de la FSH 
ni LH. Esto lo interpreta como la necesidad fisiológica de
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estrógenos en el normal proceso de reparación Ósea,
señalando su acción estimulante osteoblástica.
WILLIAMS <1984), señala que la disminución de 
estrógenos actuaría acentuando las acciones de la PTH, no 
existiendo para él, una demostración inequívoca de la acción 
directa de los estrógenos sobre el hueso.
d) ANDROGENOS; como otros agentes anabólicos, 
presenta efectos beneficiosos en el proceso reparador de 
fracturas (BAILO, 1955; GATTA, 1962; MAURIZIO, 1965).
BOHR <1968), administra andrógenos a ratas en 
crecimiento observando una aceleración en el desarrollo
óseo. Señala el efecto favorecedor de los andrógenos en el 
proceso de reparación de fracturas, pero sólo parece 
razonable su uso terapeütico en. pacientes ancianos.
Para WILLIAMS <1984), el déficit de
estrógenos en mujeres y andrógenos en hombres, se asocia a 
un mayor grado de osteoporósis, pero sin una demostración 
evidente, en la actualidad, de una acción directa sobre el 
tej ido óseo.
VII.LASER: EFECTOS BIOLOGICOS.
Einstein en 1917, sugirió la posibilidad de
construir un sistema emisor de luz, que tuviese las
características de producir un rayo paralelo (colimado), en 
concordancia de fase (coherente), y con una longitud de onda 
única (monocromático).
46
Esta posibilidad física, no fue posible hasta 
1954, cuando Townes (USA) y Prokhorov - Basov (URSS), 
consiguen el Premio Nobel por la creación de un sistema de 
las características señaladas por Einstein. Este sistema se 
denominó MASER ( Microwave Amplification by Stimulated 
Emission of Radiation), ya que las ondas amplificadas no 
eran luminosas sino micrométricas,
En 1960, Maiman construye el primer sistema
de emisión de luz amplificada, valiéndose de un cristal de
rubí, mediante el proceso físico de Emisión Estimulada de 
Radiación. Nace así el LASER ( Ligth Amplification by 
Stimulation Emission of Radiation).
Su aplicación en diversos campos de la 
Medicina es, en la actualidad, objeto de múltiples trabajos 
de investigación tanto experimentales como clínicos.
VII. A.- MECANISMO DE ACCION EN LOS TEJIDOS.
La respuesta biológica de los tej idos
irradiados con luz láser, para BOVN (1983) y SALMON (1983),
depende de;
- longitud de onda de la radiación.
- duración del impulsa (en los láseres pulsados).
- irradiancia del tejido (potencia en watios/cm.2).
- energía total aplicada (potencia x tiempo = julios).
- perfil de energía del rayo (gaussiano el más
característico).
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Además de los factores señalados, los efectos 
de la luz láser sobre un determinado tejido, dependerán de 
las características propias del órgano diana, com son la 
pigmentación, densidad, vascularización etc.
La radiación láser se refleja en parte en la 
superficie de los tejidos, de la misma forma que sufre 
refracciones al atravesarlos, lo que supone una perdida de 
energía efectiva (RICHAND, 1984).
Los efectos de la luz láser pues, se pueden 
dividir en dos grupos; los producidos en pequeñas áreas 
inmediatas al rayo, cuya densidad es conocida, y los efectos 
en las zonas más profundas, en áreas mayores, cuya 
intensidad irá decreciendo a medida que nos alejemos de la 
superf icie.
La frecuencia de la emisión determina el 
nivel de absorción de la radiación por parte de los tejidos, 
lo que condiciona la profundidad de penetración. Las 
radiaciones infrarojas <Nd-Yag) , y las rojas (He-Ne), son 
poco absorvidas por el agua, componente principal de la 
materia viva, por lo que penetran bastante profundamente en 
los tejidos, estimándose en 20-25 mm. en los tejidos 
conjuntivos, y 10-15 mm. en los musculares (SMITH-AGREDA,
1984).
Los efectos físicos de la luz láser son, para 
GOLDMAN <1966) y KANA (1981) fundamentalmente: térmico, 
producción de ondas de presión y choques elásticos y 
fotoquímicos.
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a) EFECTO TERMICO:
La trasformación de la energía absorVida por 
los tejidos en calor, es el efecto más aparente de la 
radiación láser. Este efecto aparece en su máximo exponente, 
cuando se utiliza produciendo vaporización tisular y 
necrosis, en el corte con bisturí de láser, o para 
hemostasia (láseres gaseosos de gran potencia, C02, Argón).
REGA (1982), estudia las variaciones térmicas 
inducidas por láser de C02:, observando que no existe 
almacenamiento en los tejidos vivos irradiados, pero este 
efecto si se observa, en tejidos desvascularizados. Concluye 
que la disipación de la energía térmica, está ligada a la 
existencia de fenómenos de refracción y reflexión 
intracelulares, en los que el sistema circulatorio juega un 
papel fundamental.
En los láseres de baja potencia, dada la 
escasa energía aplicada, no parece concebible que su acción 
biológica sea debida a un incremento térmico (KOVACS, 1974), 
(SMITH-AGREDA, 1985).
b) PRODUCCION DE ONDAS DE PRESION Y CHOQUES
ELASTICOS:
Recientemente han sido observados efectos no 
térmicos de la irradiación láser, como son la producción de 
ondas de presión (láser pulsante).
Resultado de estas ondas de choque son la 
producción de colisiones electrónicas, atómicas y 
moleculares' cuya consecuencia es la trasformación y paso a
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un estado excitado de determinadas células. Estas células 
emiten fotones hasta volver a su estado primitivo, excitando 
a otras células <de forma similar a la emisión de láser), y 
provocando así, una reacción en cadena que seria la 
responsable de los efectos biológicos del láser de baja 
potencia. Ello explicaría los grandes efectos que aparecen 
trás la irradiación con relativa escasa energía trasmitida.
c) EFECTOS RELACIONADOS CON CAMPOS
MAGNETICOS:
La irradiación con luz láser, crea fuertes 
campos magnéticos cuya consecuencia es la aceleración de 
electrones. La absorción de fotones así estimulados, para 
SALMON <1983), podría producir la estimulación o la muerte 
celular.
d) EFECTOS FOTOQUIMICOS:
El mecanismo de acción y efectos fotoquímicos 
del láser de baja potencia, son en la actualidad, los menos 
conocidos.
FENYO <1984), expone un modelo físico, para 
explicar el efecto bioestimulante del láser de baja 
potencia. Propone la polarización, como responsable de la 
reorientación de las capas lipídicas de la membrana celular, 
por la creación de un campo magnético unidireccional.
SMITH-AGREDA <1985), trás los resultados 
obtenidos en múltiples experiencias, afirma que, parece 
fuera de duda la existencia de una acción fotobioldgica 
especí-flcaj de la radiación láser de baja potencia. Sin
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embargo, la complejidad de las variantes inherentes a los 
sistemas biológicos, hacen difícil la formulación de 
hipótesis que permitan explicar los mecanismos biofísicos, 
que desencadenan las alteraciones observadas.
VII. B.- EFECTOS BIOLOGICOS DE LA RADIACION
LASER.
Los efectos biológicos de láser fueron 
clasificados por BOVN (1983), según la densidad de la 
energía aplicada en Julios/cm. s> en:
- Bioestimulación......menos de 4 J/cm.2.
- Biosupresión..........  más de 4 J/cm.2.
- Citotoxicidad no térmica.... 40 J/cm.2 .
- Citotoxicidad térmica;
- Fotocoagulación......... 400 J/cm.2.
- Vaporización........... 4000 J/cm.2.
a) EFECTO BIOESTIMULADOR:
Irradiando con láser de rubí, MESTER (1981) 
observa que los impulsos de baja energía, ejercían un efecto 
estimulador sobre los tejidos irradiados, en dosis 
sucesivas. Sin embargo al sobrepasar cierto umbral, los 
efectos se trasformaban en inhibitorios para los sistemas 
biológicos irradiados.
KANA (1981), demuestra experimentalmente, la 
existencia de fenómenos de activación e inducción 
enzimática, asi como la activación de procesos metabólicos, 
Min vitro", trás la irradiación con láser de rubí y de
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He-Ne.
SMITH-AGREDA y SANCHEZ del CAMPO (1984;
1985), demuestran el efecto de las radiaciones láser de baja 
potencia (4 mV), sobre la ciclosis celular, objetivada en el 
sistema neuroendocrino, con los siguientes resultados:
- DNA; sustitución de la heterocromatina por 
eucromatina.
- Nucléolo; prúximo a la carioteca y 
frecuentemente duplicado.
- Carioteca; aparición de poros en elevado número.
- RNAm; suele aparecer gran producción del mismo.
- RER; gran desarrollo, expresión de la síntesis 
acelerada de aminoácidos en su interior.
- A de Golgi; muy desarrollado.
- Lisosomas; en gran número.
Estos efectos son evidenciables hasta 21 dfas 
después de una sola dosis de irradiación, además de la 
aparición de variaciones en las tasas de aminoácidos y 
hormonales séricas, determinables por RIA.
Las variaciones del parénquima pineal, 
estimulado con luz láser, son estudiadas por M. SORIANO 
(1984), quien observa un aumento del espacio intercelular, 
aumento de los elementos microgliales y signos de
hiperfunción del pinealocito.
La radiación láser de baja potencia, posee un 
potencial de regulación sobre procesos fisiológicos,
presentando probablemente, un efecto longitud de onda
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dependiente sobre diversas células. Los fibroblastos y
linfocitos, se afectan preferentemente por la luz verde 
<Argón). mientras que los fibroblastos y células epiteliales 
lo son por la roja <He-Ne), (HARDY, 1967; MOSKALIK, 1979;
KANA 1981).
MESTER <1971), señala que el efecto 
bioestimulador de la luz láser, podría tener efectos
cancerígenos o teratógenos, al observar importantes cambios 
a nivel nuclear.
Irradiando córneas con láser de rubí PARR 
<1967), observa la aparición de anormalidades en el núcleo 
incluso 30 días después de la irradiación.
KANA <1981), señala que no solo las células 
normales se ven estimuladas por la luz láser, sino que
también lo son las células tumorales, que aumentan su 
proliferación trás ser irradiadas con luz coherente.
A favor de la no actividad cancerígena de la 
irradiación láser, tenemos los estudios de GOLDMAN <1966) y 
APFELBERG <1983) quien irradia cultivos de fibroblastos 
<BALB/3T3) de rata, con láser de Argón, administrando dosis 
de 8, 40, 80 y 160 J.' comparándolos con un grupo irradiado 
con Rayos X y con un grupo control. Los resultados 
demuestran que dicha radiación no produce trasformación 
celular neoplásica, que sí aparece trás la radiación 
ionizante de 50 y 100 rads.
La acción teratógena de la irradiación con 
luz coherente, es estudiada por PUCHADES y S. del CAMPO
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(1984), quienes utilizando un láser de He-Re sobre embriones 
de pollo, encuentran malformaciones múltiples como 
hipoplasia cefálica, microftalmia etc.
b) EFECTO BIOIRHIBIDOR:
El efecto biohinibidor de la luz coherente ya 
señalado anteriormente (KESTER, 1981), es constatado por los 
estudios de ABERGEL (1984), tratando queloides cicatriciales 
con láser Rd-Yag, observando que dicha irradiación suprime 
selectivamente la producción de colágeno por los 
fibroblastos. Estas observaciones son ratificadas por 
HERDERSOR (1984).
c) EFECTO CITOTOXICO:
Cuando a un tej ido se irradia con luz 
coherente a intensidades inferiores a las necesarias para 
producir necrosis térmicas, apenas aparecen efectos 
tisulares. Sin embargo, cuando el órgano diana es tratado 
previamente, con agentes fotosensibilizantes, con la misma 
dosis de irradiación, aparecen entonces fenómenos 
citotóxicos.
Esta propiedad ha sido utilizada para la 
fotodestrucción de tumores experimentales de piel en ratas. 
TOMSOR (1974), trata carcinomas epidermoides en ratas, a las 
que previamente administra por via oral 30-75 mgr. de 
naranja de acridina e irradia con láser de Argón. Las dosis
^e radiación utilizada variaron de 65 mW/cms» a 250 mV/cm. =2.
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Obtiene una necrosis, total o parcial, de los tumores con 65 
mW/cm2 en el grupo tratado con naranja de acridina, sin 
lesionar los tej idos vecinos, mientras que la misma dosis en 
no fotosensibilizadas, no ejerce ningún tipo de acción. Con 
mayores dosis de irradiación además de la destrucción 
tumoral, aparecen efectos en los tejidos vecinos al tumor, 
por el efecto térmico producido. Los resultados le sugieren 
la posibilidad de actuar con agentes fotosensibilizantes y 
láser en determinados tumores cutáneos en pacientes.
d) EFECTO TERMICO:
El efecto térmico, ya comentado
anteriormente, es característico de los láseres de gran 
potencia, fundamentalmente los de CO^» cuyo uso es
fundamentalmente quirúrgico.
Para KAPLAN <1973), las ventajas del láser
bisturí son; la hemostasia que produce menor riesgo de 
infección, menor necrosis tisular, mejor cicatrización y 
menor difusión de células malignas, al producir obliteración 
instantánea de vasos sanguíneos y linfáticos.
Aunque PLENK <1981), señala que las
incisiones con láser producen una necrosis tisular aumentada
de los márgenes de la incisión, COCHRANE <1980), ORDA <1981) 
y BELLINA <1984), demuestran histológica y
arteriográficamente, que la necrosis tisular inflamatoria, 
es mucho menor que la producida por el bisturí eléctrico.
El efecto térmico de del láser, es utilizado 
Cambien para la hemostasia <laser Nad-Yag o Ag), siendo
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posible utilizarlo con fibra óptica por via endoscdpica 
<ARONOFF, 1983).
VIII. EFECTOS DEL LASER EN LA REPARACION 
TISULAR: REPERCUSIONES EN EL SUSTRATO NEURQENDQCRINO♦
La utilización del láser en la reparación 
tisular, ha sido fundamentalmente, a nivel dermatológico y 
quirúrgico.
En odontología, BURDYNIYAZOW C1978), utiliza 
un láser de He-Ne de 35-40 mW, irradiando el esmalte 
dentario. No observa afectación del mismo, pero sí un 
incremento en su resistencia, actuando sobre los 
odontoblastos.
El estudio de la reparación de osteotomías 
experimentales en conejos, es realizado por CLAYMAN <1978). 
A pesar del intenso calor producido por el láser de CO^ que 
utiliza, solo aparece lesión en las células más próximas al 
corte. Observa que el láser pulsante, con menos energía, 
produce los mismos efectos, que el de onda continua.
Los resultados de la reparación Ósea 
posterior, fueron similares con ambos tipos de láser, 
siempre que la zona necrótica era desbridada. En pequeñas 
osteotomías, la reparación se producía algo más lentamente 
que con la utilización de sierra de alta velocidad, pero con 
las ventajas de sencillez, rapidez, hemostasia y asepsia.
GROPPER <1984), realiza discotomías
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cervicales anteriores en perros, con un láser de C02 
comparándolas con otras realizadas con la técnica quirúrgica 
habitual. Los animales eran sacrificados a las 1, 3, 5, 8 y 
10 semana sometiéndolos a un estudio histológico y 
radiográf ico.
Destacan en los resultados, además de la 
sencillez y rapidez de la discotomla con láser, que el 
colapso entre los cuerpos vertebrales fue similar en ambos 
grupos, sin aparición de fusión entre los cuerpos 
vertebrales incluso a las 10 semanas. La actividad
osteoblástica, osteoclástica, matriz condral y callo 
periférico, fue similar en ambos grupos. Concluye que la
discotomla cervical anterior en el perro, utilizando el
láser de CO^, es un método efectivo asociado a grados de 
reacción ósea postoperatoria similar, a los obtenidos por la 
técnica standar.
TUPIKIN (1981), estudia los cambios
microcirculatorios en pacientes con reumatismo degenerativo, 
y su evolución trás irradiar con láser de He-Ne la 
articulación. Observa un aumento de la microcirculación de 
la membrana sinovial de la irradiada, y una mejoría en el
conjunto de articulaciones de los pacientes.
La influencia de la luz coherente sobre la
cicatrización de heridas cutáneas, es estudiada por KANA 
<1981). Irradia heridas quirúrgicas en el dorso de ratas con 
láser de He-Ne e infrarrojo y además, con luz incoherente de 
la misma longitud de onda. Obtiene un incremento
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estadísticamente significativo, en la rapidez de 
cicatrización entre los 3 y 12 días, en las heridas 
irradiadas con láser. Sin embargo algunos de los efectos 
observados aparecían igualmente con luz no coherente, por lo 
que concluyó que los efectos aceleradores de la 
cicatrización eran fundamentalmente longitud de onda 
dependientes. Así mismo apreció diferencias cualitativas en 
el estímulo producido por ambos tipos de radiaciones. Por 
último señala el efecto a distancia de la radiación con 
láser de Argón, al observar como aparece un incremento de la 
concentración de colágena en dos heridas separadas 
irradiando solo una de ellas.
Este efecto a distancia para MESTER <1979), 
se debe a la liberación de sustancias bioactivas, que 
catalizan la curación de las heridas no tratadas con láser, 
basándose en que leucocitos irradiados "in vitro", pueden 
trasmitir su capacidad fagocitaria a otros leucocitos no 
irradiados.
Es el mismo MESTER <1982), quien trata 259 
úlceras cutáneas de evolución tórpida, que no se habían 
beneficiado de otros métodos terapéuticos, obteniendo una 
cicatrización satisfactoria en el 90% de los casos.
Un año más tarde <MESTER, 1983), con prolina 
y glicina marcadas, realiza un estudio sobre la estimulación 
del láser en la cicatrización. Afirma que es en la formación 
de colágena, donde actúa el láser primitivamente, 
estimulando su síntesis. Su mecanismo de acción estaría
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relacionado con el incremento de enzimas
<succinico-deshidrogenasa, lacto-deshidrogenasa y otros), 
que sobre los fibroblastos estimularían la síntesis de
colágena. Así mismo observa a microscopía electrónica, la 
repercusión de la radiación sobre los fibroblastos, desde el 
primer día con aparición de vesículas intranucleares e 
intracitoplasmáticas densas, y reducción del espacio 
intercelular. Trás la segunda irradiación observa un aumento 
de lisosomcfs y del volumen mitocondrial.
KARU (1983), estudia la síntesis de ADN y 
ARN, con metabolitos marcados, trás la irradiación con luz 
coherente. Demuestra la estimulación de la síntesis de
ácidos nucleicos, irradiando cultivos de células HeLa a 
dosis de 1 mJ/cm. 2 .
El efecto sobre la microcirculación señalado 
por TUPIKIN <1981), es corroborado por MIRO (1984), al
realizar un estudio capilaroscépico del lecho ungueal, 
demostrando el aumento de flujo al irradiar con láser de 
As-Gal de 120 mV de potencia.
Un año después KAMI (1985), utilizando un
láser de AS-Gal, en injertos cutáneos, observa un incremento 
de la neovascularización y del flujo sanguíneo, lo que 
beneficiaba la supervivencia del injerto.
El aumento de flujo trás la irradiación con 
láser, es interpretado por MAYAYO <1984), por una acción 
selectiva sobre los mastocitos que liberarían histamina
ejerCj.end.0 su acción vasodilatadora.
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ASENCIO (1986) estudia la cicatrización de 
colostomías, en ratas, irradiando con láser de He-Ne de 5 mV
de potencia y midiendo posteriormente la presión de ruptura 
de la sutura. Observa un incremento significativo en la
presión de ruptura, del doble a los cuatro dfas y triple a
los 7 , de los irradiados en relación al grupo control. Así 
mismo observa un incremento en la reepitelización, menor 
estenosis postquirtfrgica y mayor vascularización a los 4 y 7 
dfas postirradiación.
En nuestro Departamento el estimulo por 
medios físicos del sistema adeno hipofisario, y sus
repercusiones sobre diferentes órganos,comenzó mediante luz 
Ultra Violeta, no coherente. Fruto de esa primera etapa son 
los trabajos de GARCES <1971), DIAZ MAYO <1974), ESCRIBA
(1974), LLORET <1976), CORELL <1976), RENOVELL <1976) y 
CUADRADO <1978). De ellos, nos interesa destacar el de
ESCRIBA <1974), quien estimula con luz U.V. la hipófisis,
estudiando sus cambios morfológicos y su repercusión sobre
el callo de fractura diafisario femoral. Observa una 
activación de las primeras fases del proceso reparador, pero 
la activación hipofisaria determinarla una acción sobre las 
células osteogénicas determinando una "modulación"
condroblástica, que daría como resultado un retardo en la 
osificación encondral periostal.
Posteriormente se comenzaron a utilizar 
estímulos fotónicos con luz coherente, al principio con
laseres ¿e gran potencia <RENOVELL 1978), y más tarde con
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láser de baja potencia o blandos. Fundamentalmente el de 
He-Ne de 632,8 nm. y 5 mV de potencia, observando en
múltiples experiencias su repercusión en diferentes 
glándulas del sistema endocrino trás la irradiación del
sistema adeno hipofisario. Fruto de estas experiencias es la 
activación manifiesta de los órganos diana, fundamentalmente 
tiroides, testiculo y capsula suprarenal (RENOVELL, 1978; 
SARTI, 1984; VILLAPLANA, 1984; ZABALETA, 1985; SMITH-AGREDA, 
1984, 1986).
El estudio del efecto estimulante de fotones 
coherentes de la gama de infrarojos de 9D4 nm. y 8 mV, es
estudiado por SMITH-FERRES <1986), observando que el efecto 
estimulante es menor que el obtenido con láser de He-Ne, 
sobre el sistema adeno hipofisario.
Las repercusiones de la radiación con luz 
coherente sobre el sistema enzimático fueron estudiadas por 
SERIKH (1980), quien irradia con láser de He-Ne de 1 a 40 mV 
de potencia, durante 30 minutos diarios, observando una 
variación en la actividad de la fosfatasa alcalina, en 
relación a la intensidad de la irradiación. La actividad 
fosfatásica, no varia con intensidades de 40 mV, pero sí lo 
hace con 1 mV de potencia. Concluye que dichas variaciones 
están relacionadas con la intensidad y la longitud de onda 
de la radiación empleada.
GREGORASZCUCK (1983), irradiando cultivas 
celulares con láser de He-Ne de 2,8 mW, observa cambios en
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la actividad de la esteroide deshidrogenasa, aumentando los 
niveles de estrógenos y con una influencia variable en la 
progesterona. En los cultivos control, ambas hormonas 
alcanzan el mismo nivel máximo, a diferencia de las 
irradiadas en las que la progesterona aumenta antes frenando 
así la producción posterior. Estos efectos aparecen más 
intensamente utilizando el láser pulsante a 60 por minuto.
IX. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
Dada la controversia existente sobre los 
distintos factores que influencian la formación y desarrollo 
del callo de fractura nos hemos propuesto:
1.- Producir fracturas diafisarias en fémur 
de ratas, y valorar el efecto que conlleva la irradiación 
percutánea sobre el proceso reparador de fracturas, con 
láser de He-Ne de 632,8 nm de longitud de onda y 6 mV de 
potencia, cosa que no hemos encontrado reflejada en la 
literatura.
2.- Aplicar sesiones de irradiación de 5 
minutos diarios, sobre la zona del callo de fractura, sin 
añadir tratamiento suplementario alguno, con el fin de 
valorar las posibles variaciones en las tasas hormonales que 
dicha irradiación pueda producir. Comparando siempre, con un 
grupo testigo no irradiado.
3.- Realizar el estudio en aquellas 
determinac^pnes hormonales, sobre las cuales existen más
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opiniones enfrentadas, y entraban dentro de nuestras 
posibilidades. La finalidad ha sido, sin duda, valorar la 
posible aplicación terapéutica de la irradiación con luz 
coherente de He-Ne de baja intensidad.
4.- Así mismo hemos realizado un estudio 
morfológico moríométrico, para poder obtener un patrón 
histológico en el proceso de reparación de las fracturas 
trás la aplicación de la luz láser. Por considerarlo 
necesario para profundizar en el estudio de esta materia.
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MATER X .A.31. Y METODOS
I.- ANIMAL UTILIZADO
El animal utilizado en el presente trabajo ha 
sido el Mus Norvegicus ó rata albina común, de la cepa 
Vistar, machos jóvenes de un peso aproximado de 150 grm. ± 
25. El utilizar solo animales macho ha sido para evitar la 
influencia y variaciones hormonales que acontecen en las 
hembras y que podrían influir en los resultados analíticos 
y/o morfológicos, BROVN <1962), C00K (1965), DVIGHT (1967), 
NOGALES (1970) y ROTH (1981).
Consideramos el animal más adecuado para nuestras 
necesidades dado que presenta entre otras las ventajas 
siguientes:
- experiencia de nuestro Departamento en su
manej o.
- resistencia marcada frente a traumatismos y gran 
capacidad de recuperación trás repetidas sesiones con 
anestesia.
- gran rapidez en el proceso de consolidación de 
las fracturas, así como abundante presencia de tej ido 
cartilaginoso en el callo de fractura GOMAR (1973).
- capacidad de inmovilizarse el hueso fracturado, 
lo que hace inecesario el uso de férulas ó yesos que podrían 
ser la causa de que el animal procediese a la autofagia del 
miembro, NAVARRO (1970).
- fácil acceso a un hueso largo, en nuestro caso 
el fémur izquierdo, que trás la fractura experimental
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desarrolla un callo de fractura de óptimas características 
para su posterior estudio histológico.
- la relativa escasa cantidad de tejidos blandos 
que separan la superficie cutánea del foco de fractura, para 
su posterior irradiación.
- por último por ser el animal empleado en gran 
cantidad de estudios sobre la reparación de fracturas 
experimentales y sus relaciones hormonales.
11. -TECNI_CA EMPLEADA PARA PRODUCIR LA
FRACTURA EXPERIMENTAL
Al plantearnos el estudio del callo de 
fractura y su evolución trás el estímulo con luz láser, se 
nos presentó la cuestión de elegir entre un método abierto 
quirúrgico, ó un método cerrado. El primero presentaba las 
ventajas de poder determinar exactamente el punto de 
producción de la fractura, pero solo nos permitía aplicar 
una única sesión de láser. Por otra parte la herida ó la 
infección, si existiese, podrían entorpecer el normal 
proceso de consolidación de la fractura y alterar los 
resultados hormonales. La posibilidad de producir una 
fractura que permitiese el aplicar repetidas sesiones de 
irradiación por via percutánea, nos indujo a elegir un 
método de fractura experimental cerrada.
Los diferentes intentos de producir una 
fractura cerrada mediante presión manual, traumatismo
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directo y otros, no aseguraban la integridad de partes 
blandas ni la uniformidad de resultados, por lo que
desarrollamos un sistema modificado para la producción de 
dichas fracturas, que describimos a continuación.
Técnica y sistema de producción de la
fractura:
1. Se procede a anestesiar al animal con eter y
pesarlo.
2. Sistema empleado:
a) consta de un eje desplazable metálico de 25 cm. 
de longitud, en cuyo extremo superior se colocó un peso de 
500 grm., y en el inferior se aplicó una cufia de madera con 
el borde romo (Fig.l). Esta cufia al desplazarse
verticalmente, incidiría sobre el tercio medio del fémur del 
animal.
b) pieza rectangular, también de madera, cuyos
extremos actúan como puntos de apoyo y en el centro 
exististe una muesca de 2 cm. de ancho por 0,5 cm. de
profundidad que discurre atravesando toda la zona central 
<Fig.1).
3. El animal era colocado en decúbito prono, 
manteniendo el muslo en flexión de 90c:f y rotación externa
facilitando así el punto de apoyo posterior a nivel de la 
articulación coxo femoral. La pierna también era flexionada 
90° de forma que el punto de apoyo anterior , la
articulación de la rodilla, quedase perfectamente aplicado a 
la superficie rectangular <Fig.2>.
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4. Una vez el animal anestesiado, y colocado 
convenientemente, el fémur quedaría apoyado en sus extremos, 
y el tercio medio a nivel de la muesca de la superficie 
rectangular. Al desplazarse el eje en sentido vertical 
incidiría sobre el fémur produciéndose la fractura. En
ocasiones la elasticidad ósea impedía la producción de la 
fractura, en cuyo caso se repetía la experiencia aumentando 
el peso del eje.
5. Una vez producida la fractura se comprueba por 
palpación primero y radiológicamente después la
existencia de la misma, además de objetivar la no presencia
de heridas en la piel.
6. Seguidamente se procede a la sesión de 
irradiación ó a introducirlo en la jaula, según sea el
animal de uno u otro grupo.
III.-CONSTITUCION DE GRUPOS
Todos los animales fueron fracturados según 
la técnica descrita anteriormente y divididos en dos grandes 
grupos:
- Grupo Experimental: que era irradiado
diariamente en sesiones de 5 minutos, durante 5 días a la 
semana. Sacrificándose en series de 5 animales a los 7, 14,
21, 28 y 35 días respectivamente. Denominándolos El, E2, E3, 
E4 y E5.
- Grupo Testigo: estos animales tras
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producirles la fractura fueron pesados y trasladados a las 
jaulas correspondientes siendo sacrificados, al igual que el 
grupo experimental, en series de 5 a los 7, 14, 21, 28 y 35
días. Su denominación fue TI, T2, T3, T4 y T5.
IV.-IRRADIACION CON LUZ LASER
El animal una vez producida la fractura se 
mantenía anestesiado con eter, y se procedía a depilar la 
zona con el fin de dejar la piel completamente libre de 
pelo, que podría absorber parte de la energía aplicada con 
la irradiación láser.
De los diferentes tipos de láser 
desarrollados es el de Helion- Neón el que hemos utilizado. 
Fueron Alí Javan y col., quienes en 1961 utilizan por vez 
primera este tipo de láser. Sus características de emisión 
continua de radiación, pocos mV. de potencia y su espectro 
visible de 632,8 ni de longitud de onda, son los que han 
propugnado su gran aceptación y uso.
El medio activo para la emisión de la 
radiación es un gas, el Helion en una ampolla de vidrio a 
una presión parcial de 1 mm. de Hg, y el Neón con una p. p. 
de O,1 mm. de Hg.
El sistema de bombeo se logra produciendo una 
descarga eléctrica en el interior de la ampolla. Esta 
descarga hace que un gran número de átomos de He pasen a un 
estado excitado para después caer a los estados metaestables
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2’S y 23S. Estos átomos de He excitados, colisionan con los 
de Ne que se encuentran en estado fundamental y les 
trasfieren una energía que los lleva a estados de excitación 
3:2!S y 23S metaestables, con lo que se consigue la denominada 
inversión de la población. Los fotones espontáneos comienzan 
la emisión estimulada iniciándose la reacción en cadena 
característica del láser.
El haz que se obtiene presenta una longitud 
de onda de 632,8 nm espectro visible que ha hecho que se 
denomine a este tipo de láser "rojo”, diferente del 
infrarrojo cuyo espectro no es visible al estar su longitud 
de onda entre 1152,3 y 3391,2 nm.
Presenta un haz con una divergencia menor a 1 
minuto del arco, y una distribución gaussiana de la 
irradiancia. Es decir la densidad del flujo cae del máximo 
en el eje hacia la periferia según una curva de Gauss.
El aparato empleado es de He-Ne, de la casa 
ATEIM tipo ”Soft Láser” <Fig.3), y cuyas características 
según el criterio de Goldman (1966) son:
- Longitud de onda: 632,8 nm.
- Potencia del haz: 6 mW.
- Modo de emisión: continuo
- Grado de focalización: puntiforme
El cálculo de la energía aplicada se realizó 
según el criterio de POLANYI (1983),:
Energía (julios) = Potencia (wátios) x Tiempo 
(segundos)
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E = 0,006 wat. x 300 seg.= 1,8 Julios
Hay que tener presente que los animales 
experimentales fueron sometidos a una sesión de irradiación 
diaria <Fig.4), durante 5 dfas a la semana por lo que el 
calculo total de la dosis administrada sería el resultado de 
multiplicar la dosis diaria por el número de sesiones a las 
que fuesometido el animal.
La energía total aplicada sería:
Grupo El: 1,8 J. X 5 dias = 9 J
Grupo E2: 1,8 J. X 10 dias = 18 J
Grupo E3: 1*8 J. X 15 dias = 27 J
Grupo E4: 1,8 J. X 20 dias = 36 J
Grupo E5: 1,8 J. X 25 dias = 45 J
Para D0IR0N <1983) la naturaleza inhomogénea 
de la mayoría de los tej idos hace que no se cumplan las 
ecuaciones de Maxwell de propagación de la luz, por lo que 
el cálculo anteriormente expresado es aproximativo, 
calculando la energía aplicada en la superficie cutánea, 
pero no podemos señalar sin error, la dosis absorbida por 
cada uno de los tej idos que atraviesa la luz láser hasta 
llegar al foco de fractura.
V.-AUTOPSIA, EXTRACCION DE SANGRE Y OBTENCION
DEL CALLO
En la totalidad de los animales que hemos 
utilizado, la sistemática ha sido idéntica.
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Fueron sacrificados según el grupo a los 7, 
14, 21, 28 y 35 días postfractura.
1> Se procede a anestesiar al animal con eter 
(Fig.5), después de pesado se fija a la tabla de autopsias y 
se procede a realizar una laparotomía media, poniendo de 
manifiesto el plano visceral.
2) Se fija el apéndice xifoides mediante una pinza 
y se procede a realizar una toracotomía bilateral, mediante 
costotomía doble a nivel de la línea axilar, y seccionando 
el diafragma podemos rechazar el peto costal hacia la cara 
del animal, con lo que podemos observar la cavidad torácica. 
Una vez objetivada la no existencia de malformaciones 
viscerales, se procede al siguiente paso.
3) Mediante una aguja estéril n 9, se punciona el 
ventrículo izquierdo a nivel del apex (Fig.6), comenzando la 
aspiración de forma suave y constante, hasta conseguir la 
suficiente cantidad de sangre que posteriormente 
centrifugaremos obteniendo así el suero que se congela a 
-30c'.
4) Una vez finalizada la extracción de sangre, se 
fija la aguja en las proximidades de la salida aórtica 
mediante pinza, seccionamos la aurícula derecha y procedemos 
a la perfusión del animal. Primero con suero fisiológico 
templado en cantidad de 250 - 300 c.c., con el fin de
arrastrar el resto de sangre del árbol vascular. Una vez el 
meso intestinal y el parénquima hepático adquieren el tono
c^aro característico, se procede a la fijación. Esta la
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realizamos inyectando 400 - 500 c.c. de formaldehido al 10% 
para los animales destinados al estudio con M.0. , hasta que 
queda rigido completamente. Si la pieza vá a ser destinada 
al estudio con el M.E. la fijación se realiza mediante una 
solución de glutaraldehido al 5%, igualmente hasta que quede 
completamente rígido.
5) Una vez fijado perfectamente el animal, 
procedemos a desarticular el fémur fracturado:
a) incisión de la piel de la zona anterior del 
muslo quedando expuesto el plano aponeurotico superficial.
b) sección de la aponeurosis superficial 
visualizándose el plano muscular superficial integrado por 
el músculo biceps femoris (con sus tres fascículos, gluteus 
maximus, tensor fasciae latae y semitendinosus. (Fig.7)
c) disección y desinserción de los músculos recto 
anterior y vasto externo en su porción proximal, quedando 
expuesto el plano óseo correspondiente a la diafisis femoral 
y cara anterior de la articulación coxofemoral <Fig.8).
d) desinserción de la musculatura pelvitrocanterea 
e incisión de la cápsula articular, poniendo de manifiesto 
la cabeza femoral, liberándola de los medios de fijación 
correspondientes.
e) tracción de la cabeza femoral eliminando la 
musculatura que envuelve la diáfisis por su cara posterior 
hasta la articulación de la rodilla.
f> sección de la cápsula y desarticulación de la 
epífisis distal del fémur.
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g) una vez extraído el fémur con el callo 
<Fig.9),se procede a la limpieza del mismo y realización de 
las fotografías y radiografías pertinentes (Fig.11 y 12).
VI.-TECNICAS HISTOLOGICAS PARA EL ESTUDIO A
MICROSCOPIA OPTICA
1) Fijación: una vez obtenida la pieza, que
previamente hemos perfundido con líquidos fijadores, se 
mantiene durante un mínimo de 48 - 72 horas en una solución
de formól al 10 %, neutralizado con carbonato sódico, con el 
fin de completar la fijación perfectamente.
2) Decalcificación: previamente se procede al 
lavado en agua destilada de cada una de las piezas, para 
introducirlos a continuación individualmente en recipientes 
con 100 c.c. con el líquido decalcificador,que en nuestro 
caso ha sido:
- formol al 10% en HssO......  9 partes
- ácido fórmico ................ 1 parte
Esta solución mantenida a temperatura 
ambiente, debe renovarse cada 48 horas por la pérdida del 
poder decalcificante que experimenta. Transcurridos un 
mínimo de 6 - 8 días, se procede a cortar el hueso con
bisturí en las partes más distales hasta visualizar la 
cavidad medular. Se introduce nuevamente en solución 
decalcificante manteniéndolo de 48 a 72 horas, con el fin de 
completar el proceso de la decalcificación.
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Métodos de comprobación de la
decalcificación:
a> comprobación manual, mediante presión digital, 
punción con aguja y corte con bisturí actuando siempre en 
las zonas más alejadas del callo.
b) comprobación radiológica observando la 
presencia de densidad calcio en la pieza.
c) método de GABE <1968), cuando existen dudas de 
la completa decalcificación. Para ello se añaden a 5 c.c. 
del ultimo líquido decalcificante 1 - 2  gotas de naranja de 
metilo neutralizado con amoníaco, hasta que el liquido vire 
a amarillo, posteriormente se añaden 2 c.c. de solución 
saturada de oxalato amónico. La aparición en una hora de un 
precipitado de oxalato cálcico, indica la presencia de 
cantidades importantes de sales calcicas como traducción de 
una imperfecta decalcificación. En este caso se introduce 
nuevamente en líquido decalcificador y se repite el proceso 
a las 48 - 72 horas.
3) Deshidratación: adquiere especial importancia 
en nuestro caso, ya que las piezas han debido permanecer un 
tiempo considerable en líquido decalcificador. La hemos 
realizado introduciendo las piezas en diluciones crecientes 
de alcohol:
- alcohol 96° 3 pases de 2 horas.
- alcohol 100° 3 pases de 1 hora .
4> Diafanización: para eliminar completamente el
alcohol que pueda impregnar la pieza. Se realizó mediante;
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- esencia de cedro.............. 2 pases de 24 horas,
pudiendo mantenerse indefinidamente la pieza trás el 
segundo. Si la pieza no queda completamente traslucida 
(Fig.10), la diafanización no es perfecta, por lo que
volveremos a introducir la pieza en alcohol de 100° una
hora, y repetiremos el proceso hasta conseguir el efecto 
deseado.
5) Inclusión: previamente se elimina la esencia de
cedro mediante inmersión en:
- tolueno....................... 30 minutos.
Trás mantener la pieza en parafina líquida 3 pases 
de 24 horas, se introducen en pocilios metálicos con 
parafina líquida, cuidando que quede orientada
convenientemente, antes que solidifique. Una vez conseguido 
el bloque se procede al siguiente paso.
6> Corte y montaje: se coloca el bloque en el
soporte del microtomo y se procede a realizar los cortes a
10 mieras. El microtomo utilizado ha sido de desplazamiento
vertical de la marca LEITZ mod. 1.515.
El montaje y fijado de los cortes se realizó sobre 
una plancha metálica a temperatura de 45°, utilizando como 
adhesivo solución de Mayer (albúmina y glicerina a
partes iguales, 1 gota por c.c. de agua destilada). Una vez 
montados los cortes se '*planchan”, eliminando posibles 
burbuj as.
7) Desecación: se introducen los portaobjetos en
estufa a 37™, donde permanecerán un mínimo de 24 horas.
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8) Desparafinización: como paso previo al proceso 
de coloración se ha utilizado:
- xilol........3 pasos de 5 min. en agitación.
9) Rehidratación: se realiza mediante el paso 
sucesivo de los cortes en soluciones decrecientes de 
alcohol:
- alcohol 100°......... 2 pasos de 5 min.
- alcohol 96C1......... 2 pasos de 5 min.
- alcohol 90°......... 5 min.
- alcohol 70C1......... 5 min.
Con la rehidratación los cortes adquieren un color 
blanco característico quedando en condiciones de proceder a 
la coloración posterior.
10> Coloraciones histológicas:
A.- Polícromo en dos tiempos F1 de Catanes.
Método desarrollado en nuestro Departamento en 
1973 cuyas ventajas son:
- sencillez y rapidez en su ejecución
- coloración y diferenciación evidentes de las 
organizaciones celulares e histológicas
- resultados constantes
Reactivos:
a> Hemalumbre de P. Mayer:
1. Solución A. (disolver en caliente):
- hematoxilina................ 1 grm.
- alcohol 90°............... 50 mi.
2. Solución B:
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alumbre potásico........... 50 grm.
agua destilada..............ÍOOO mi.
Mezclar la solución A y B y filtrar en frío,
b) Polícromo:
orange G .... .......  1 grm.
floxina...... .......  1 grm.
cromótropo 2R. .......  1 grm.
verde luz.... .......  1 grm.
azul de anilina..... .......  1 grm.
fucsina ácida. .......  1 grm.
ácido fosfomolíbdico. .......  1 grm.
agua destilada hasta completar IOOO mi
Ajustar pH a 1,8.
i
c) Solución acuosa de ácido acético
ácido acético glacial ...... 1 mi.
agua destilada hasta. ..... 100 mi.
Técnica:
1. Tefíir con hematoxilina de Mayer 10 min
2. Lavar en agua corriente................15 min
3. Lavar en agua destilada  1 min
4. Teñir con policromo  ...........  10 min
5. Diferenciar con agua ácetica al 1%
6. Lavar en agua destilada  1 min
7. Deshidratar:
- alcohol 70^  5 min.
- alcohol 96o ................... 5 min.
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- alcohol 100°................... 5 min.
8. Diafanizar con xilol <tres pasos)  5 min.
9. Cubrir cortes.
Resultados:
Núcleos color pardo - negruzco.
Citoplasma color rojo granate.
Fibras de colágena color de pardo a azul oscuro.
Hematíes de naranja a rojo.
La matriz calcificable aparece de color verde 
manzana a azul intenso, en relación a la proporción de 
mucopolisacáridos ácidos existentes, y sobre todo en 
relación a la distinta edad del conjuntivo.
El hueso cortical y trabecular, aparece de color 
rojo si es antiguo, y de color azul claro si es de reciente 
formación. Estas oscilaciones aparecen en relación al pH de 
la mezcla de los colorantes.
B.- Orceina B.H. Shikata para fibras
elásticas:
Reactivos:
a) Solución de Orcefna;
- orcefna..................... 1 grm.
- alcohol 70°  100 mi.
- ácido clorhídrico..........  2 mi.
b> Permanganato potásico al 1%:
- permanganato potásico......  1 grm.
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- agua destilada hasta........100 mi.
c) Acido oxálico al 5%:
- ácido oxálico...............  5 grm.
- agua destilada hasta........100 mi.
d) Solución de alcohol-clorhidrico al 1%:
- alcohol 70°..............   99 mi.
- ácido clohídrico  1 mi.
Técnica:
1. Permanganato potásico al 1%.......... 10 min.
2. Lavar en agua destilada................ 1 min.
3. Acido oxálico 5 % ...................decolorar.
4. Lavar en agua destilada................ 1 min.
5. Alcohol 80c-’  ......................  1 min.
6. Solución de orceína.   4 horas
7. Alcohol-clorhídrico 1%............... 1-5 min.
8. Lavar en agua destilada..............  1 min.
9. Deshidratar:
- alcohol 70°....................  5 min.
- alcohol 96°....................  5 min.
- alcohol 100°...................   5 min.
10. Diafanizar con xilol <3 pases) ....... 5 min.
11. Cubrir los cortes.
Resultados:
Los núcleos y citoplasma color pardo granate. 
Fibras elásticas color rojizo.
79
VII.-TECNICAS HISTOLOGICAS PARA EL ESTUDIO A
MICROSCOPIA ELECTRONICA
1) Fijación: la solución fijadora se prepara:
a) Tampón fosfato:
- solución 1.
- fosfato monopotásico...............  9,8 grm.
- agua destilada...................... 100 mi.
- solución 2.
- fosfato disódico.................... 23,76grm.
- agua destilada......................2000 mi.
Se mezclan ambas soluciones en el momento de su 
uso corrigiendo el pH hasta ajustar a 7,5.
b) Solución de glutaraldehido al 5% :
- glutaraldehido al 25%  1 vol.
- tampón fosfato.................... 4 vol.
Esta solución se emplea en la perfusión de los 
animales seleccionados para el estudio a microscopía 
electrónica, siguiendo la técnica descrita anteriormente 
<V.- 4).
2) Decalcificación: de importancia capital para el 
procesamiento posterior de las piezas.
Solución de EDTA al 14%:
- EDTA (sal disódica)...............  14 grm.
- agua destilada hasta..............  100 mi.
- hidróxido sódico 1N hasta ajustar el pH a 7,5.
Se introducen las piezas, individualmente, en esta
80
solución, renovándola cada 48 horas manteniéndolas en estufa 
a 37°, durante un mfnimo de 15 días hasta conseguir una 
perfecta decalcificación.
3> Refijación en osmio al 2% :
- Tetraóxido de osmio .................  100 mgr.
- Solución de sacarosa 5%,tampón fosfato. 25 mi.
Se introducen las piezas en esta solución, 
previamente fraccionadas en cubos de 1 - 2  mm. de lado. 
Posteriormente son lavadas en tampón fosfato con el fin de 
eliminar el exceso de osmio.
4> Deshidratación:
En este proceso utilizamos concentraciones 
crecientes de acetona:
- acetona 30 %.. ...................  30 min.
- acetona 50 % ...................  30 min.
- acetona 75 % ...................  30 min.
- acetona 90 %   30 min.
Entre la acetona 75 % y la de 90 % se intercala
un bafío en acetato de uranilo - acetona 75 % durante 2 horas
para contrastar la pieza.
5) Inclusión en Durcopán:
Se inicia inmediatamente después de la 
deshidratación. El proceso de inclusión en Durcopan es el
siguiente:
Durcopan / Acetona (1/3).............  2 horas.
Durcopan / Acetona <1/1).............  2 horas.
Durcopan / Acetona.<3/1).............  2 horas.
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IDurcopan ( 2 pasos )..................  4 horas.
Durcopan con acelerador............... 2 horas.
Polimerización: las piezas son previamente
introducidas en los pocilios y cubiertas por Durcopan con
acelerador y mantenidas en estufa a 37c:‘, durante 72 horas. 
En este tiempo y antes de que solidifiquen los bloques se 
puede corregir la orientación de la pieza,
6> Corte y montaje:
De los bloques así obtenidos realizamos cortes
semifinos y ultrafinos mediante ultramicrotomo LKB III tipo
8.802.
a) Los cortes semifinos de una miera de grosor 
serán posteriormente tefíidos con Azul de Toluidina.
* Azul de Toluidina:
Reactivos:
- Bórax al 1 % ........................100 mi.
- Azul de toluidina  0,5 grm.
Resultados:
- Matriz Ósea color azul oscuro.
- Citoplasma celular azul claro, y núcleos más 
pigmentados.
Una vez orientados sobre el lugar de la pieza en 
que actuamos, mediante estos cortes, procedemos a 
seleccionar la zona que nos interesa y realizar los 
ultrafinos.
b) Los cortes ultrafinos quedan sobrenadantes en
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el pocilio que contiene agua destilada, la reflexión de la 
luz blanca, hace que adquieran tonalidades cromaticas 
diferentes segün el grosor de cada ultracorte. El estudio de
dichas tonalidades ha permitido establecer una tabla que
diferencia el distinto grosor de los ultracortes:
- color gris..............  600 amstrongs ó menos
- color plata............  600 - 900 amstrongs
- color rojo.............  900 - 1500 amstrongs
- color azul............. 1500 - 1900 amstrongs
- color verde............ 2400 - 2800 amstrongs
- color amarillo........  2800 - 3200 amstrongs
Solo elegimos los ultracortes gris o plata, entre 
600 y 900 amstrongs, que se recogen en rejillas de cobre de
3 mm. de diámetro por 0,05 mm. de espesor con capa de
FORMVAR previa, para aumentar la estabilidad de la pieza. 
Tras secar se procede al contrastado.
7) Contrastado de los ultracortes:
Seguimos el método de REYNOLDS <1963), utilizando:
Reactivos: solución de citrato de plomo;
- Nitrato de plomo..............  1,33 grm.
- Citrato sódico...... ........  1,76 grm.
- Agua destilada................. 30 mi.
Técnica: disolver en caliente (100°) y en campana,
enfriar por inmersión rápidamente dejando reposar 30
minutos. Añadir 6 mi. de hidróxido sódico 1N hasta que quede 
trasparente.
Una vez obtenido el citrato de plomo, se ponen
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gotas sobre una placa con parafina, y se contrastan los 
cortes dejándolos adheridos por tensión superficial durante 
30 minutos.
Trás lavar en agua destilada y secar queda 
completado el proceso y listos los ultracortes para su 
observación con el microscopio electrónico.
8> Equipo utilizado:
El microscopio utilizado ha sido CARL ZEISS modelo 
EM - 9-A, con un máximo teórico de 64.000 aumentos en
negativo y una capacidad resolutoria de 14 amstrongs.
Las microfotografías han sido realizadas a los 
distintos aumentos que permiten sus 5 escalones:
- Escalón 1 .............  1.900 aumentos.
- Escalón 2   4.900 aumentos.
- Escalón 3 .............. 7.200 aumentos.
- Escalón 4 ............ 30.800 aumentos.
- Escalón 5 ............  64.600 aumentos.
El material fotográfico empleado, han sido placas 
para negativo AGFA - GEVAERT 7 x 7  Scientia film 23 D 56.
VIII.-RADIOLOGIA
Se utilizó un aparato portátil SIEMENS, tipo 
Uniraax y placas AGFA — GEVAERT 13 x 18 de alta sensibilidad 
, con un tiempo de exposición de 0,6 segundos, 3 
miliamperios y 40 kilovoltios.
Fundamentalmente se han realizado para la
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comprobación del tipo y lugar de la fractura, así como para 
estudiar la evolución semanal del callo». Por último se han 
usado para la comprobación del proceso de la 
decalcificación.
IX.- CARIOMETRIA
El estudio morfométrico se realizo mediante 
microscopio NIKON modelo LABOPHOT con cámara clara.
Se realizó un estudio cariométrico en todos 
los animales de la serie Experimental y Testigo sobre la 
zona de trasformación blástica utilizando lentes de 1.000 
aumentos. Trás obtener las imágenes nucleares en número de 
100 de cada caso, se midieron con la reglilla tabulada, los 
diámetros mayor (A) y menor <B) calculando el volumen 
mediante la fórmula del elipsoide de JACOBS (1935):
V = n/6<Ax B-2) x constante
La constante de conversión del microscopio 
utilizado es 1,25.
Las microfotografías han sido obtenidas 
utilizando un microscopio de cámara Ultraphot III, de la 
casa ZEISS, con objetivos de 16 x , 40 x y 100 x, optovar de 
1,25 X y 2 x, y el ocular de 10 x. La película utilizada 
para fotografía ha sido Kodacolor Gold 100 ASA, y para 
diapositivas Ektachrome 160 ASA.
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X.-DETERMINAC IONES HORMONALES
Las determinaciones hormonales se realizaron 
por RIA en el laboratorio del Servicio Central de Medicina 
Nuclear y Biofísica Medica del Hospital Regional de Nimes C 
Facultad de Medicina de Montpellier), dirigido por el Prof. 
L. Miró.
Trás la obtención de los sueros se procedió a 
congelarlos a -SO'* hasta el envío, por servicio urgente, 
llegando a las 10 horas en perfectas condiciones de 
conservación.
Las determinaciones realizadas fueron:
- T 3. T 4.
- TSH. GH.
- PTH. CT.
- Ca.
XI.-ESTUDIO ESTADISTICO
El estudio estadístico que hemos utilizado ha
sido:
- Estudio de la regresión lineal.
- Análisis de la varianza CANOVA).
- Test de Student y Willcoxon Test.
Estos análisis han sido realizados con ayuda 
del programa GV Basic EPISTAT, en un ordenador IBM portátil.
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FIGURA 1; Aparato para producir la fractura.
1. Eje desplazable
2. Cuña de madera con el borde romo
3. Pieza de apoyo del fémur
F K jURA_2: Colocación del animal para la producció
de la fractura.

FIGURA 3: Aparato Soft Láser 632 utilizado
FIGURA 4; Animal del grupo experimental recibiendo 
una sesión de irradiación.

FIGURA 5 : Animal e instrumental preparados para la
intervención.
FIGURA 6: Extracción de sangre directamente del
ventrículo izquierdo, trás toracotomía bilateral.

FIGURA 7: Animal trás incisión cutánea amplia del
muslo izquierdo.
1. Aponeurosis superficial rechazada
2. Plano muscular superficial
3. Cabeza femoral
4. Diáfisis femoral
FIGURA 8 ; Plano muscular profundo desinsertada la 
musculatura peívitrocantérea.
1. Cabeza femoral
2. Diáfisis femoral
3. Callo de fractura
4. Cóndilos femorales
Fig. 7
Fig. 8
F IGURA 9: Fémur izquierdo extraido.
1. Cabeza femoral
2. Callo de fractura
3. Cóndilos femorales
FIGURA _10: Callo de fractura trás el proceso de
diafanización.
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Fig. 10
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FIGURA 11: Radiografía de fracturas femorales de los
grupos experimental y testigo de 1 y 2 semanas.
FIGURA 12: Radriografía de fracturas femorales de los
grupos experimental y testigo de 3,4 y 5 semanas.

RESULTADOS
La exposición de los resultados obtenidos 
trás la aplicación de los métodos descritos en el apartado 
anterior, la hemos dividido de la siguiente forma:
I. En primer lugar, expondremos los 
resultados analíticos obtenidos, durante el proceso de 
consolidación de la fractura, y según los protocolos 
establecidos en el correspondiente apartado. Dichos 
resultados se representan en las gráficas, siempre de forma 
comparativa entre los grupos experimental y testigo. Así 
mismo se adjuntan las tablas de significación estadística 
para cada una de las determinaciones.
II. En segundo lugar nos referiremos a los 
hallazgos histológicos del callo de fractura relacionando el 
grupo experimental con el testigo, cronológicamente, a los 
7, 14, 21, 28 y 35 días. Estos resultados a su vez los
subdividiremos en hallazgos a microscopía óptica y a 
microscopía electrónica.
III. En tercer lugar valoraremos los 
resultados obtenidos en el estudio de los volúmenes 
nucleares de ambos grupos, trás la aplicación del método 
estadístico, representado en las correspondientes tablas 
comparativas.
IV. Por último valoraremos la evolución 
seguida por el peso de los animales a lo largo del proceso 
de reparación de la fractura, comparando siempre el grupo 
experimental con el grupo testigo.
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1“' SEMANA
•
PESO / PESO / T-3 T-4 TSH GH PTH CT Ca
ANIMAL FRACTURA SACRIFICIO pml. /I pml. /I mU/1 mcg/1 ng/1 IDCg/l nmol/1
. E-l . 153 163 --- 32 . 0 1,9 . 100 . ---. 3,09 .
. E-2 . 162,5 . 169 0,7 . 12 . 0, 03. 1,4 . 90 . 0,01. 2,27 .
. E-3 . 165 189 0,6 . 13,5. 0,03. 1.9 . --- . 0,08. 2,34 .
. E-4 . 156 172 1,5 . 16, 5. 0, 03. 3, 1 . 40 . ---. 3,46 .
. E-5 . 156 182 1,7 . 16,5. -- . -- . --- . ---. --
* * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * X * * * * * * * *
. T-l . 140,5 . 167 0,2 . 11 . 0, 04. 1,7 . 110 . 0,1 . 2,50 .
. T-2 . 142,5 . 161,5 . 0 11 . 0,02. 2,0 0 . ---. ---
. T-3 . 148,5 . 158 0,8 . 11,5. 0,03. 1,8 . 165 . 0,06. 2,57 .
. T-4 . 164 193 --- --- . ---. --- . --- . --- . ---
. T-5 . 177 198 1,4 13,5. 0, 04. 2,4 . --- . ---. 2,71 .
2- SEMANA
PESO / PESO / T-3 T-4 TSH GH PTH CT Ca
ANIMAL FRACTURA SACRIFICIO pml. /I pml. /I raU/1 mcg/1 ng/1 mcg/1 nmol/1
. E-l . 143 170 2 33, 5. 0, 09. 1.5 0 . 0,02. 2,37 .
. E-2 . 146 174 1 19,5. 0,2 . 2,2 . 115 . 0,08. 2,42 .
. E-3 . 155 187 1,3 . 18, 5. 0,06. 2,2 . -- . -- . 2,46 .
. E-4 . 160 194 1 12,5. 0,04. 2 . 60 . 0,08. 2,32 .
. E-5 . 174 192 0,9 . 16 . 0,02. 2,5 . 30 . 0,06. 2,46 .
* * * * * * * * t * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * * *
. T-l . 128 189 1,3 . 12 . 0, 03. 1.8 . 80 . 0,01 2,39 .
. T-2 . 140 177 2,5 . 15 . 0, 03. 1,9 . 65 . 0,07. 2,78 .
. T-3 . 125 140,5 . 0,5 . 9,5. 0,05. 1.4 . 10 . 0,04. 2,38 .
. T-4 . 160 192 0,7 5,5. 0, 04. 2,4 5 . 0,04. 2,56 .
. T-5 . 126 150,25 . 2 15,5. 0, 05. 1.1 . 20 . 0,01. 2
PESO / PESO /
3"* SEMANA 
T-3 T-4 TSH GH PTH CT Ca
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I. RESULTADOS ANALITICOS:
I•A Ta, TEIYQDOTIRONINA ?
Los resultados en relación a la T3» (Gráfica 
1), arrojan una línea creciente, a lo largo de las cinco 
semanas. Las cifras, se mantienen entre 1 y 2 pmol/1. en el 
grupo experimental, mientras que en el grupo testigo oscilan 
entre 0,6 y 2 pmol/. Estos resultados muestran un discreto 
aumento de la TE> en el grupo experimental en la l™ y 
semanas, coincidiendo en esta última con un descenso de las 
cifras en el grupo testigo.
En conjunto podemos señalar que las tasas de 
triyodotironina plasmática, presenta una línea creciente, 
sin grandes oscilaciones en el grupo experimental, mientras 
que en el testigo parten de cifras ligeramente inferiores se 
incrementan de forma similar al experimental hasta la 5a* 
semana, salvo en la 4a‘ en la que se observa una disminución 
en dichas tasas.
El estudio estadístico comparativo
cronológicamente, dadas las escasas diferencias obtenidas, 
no señalan diferencias estadísticamente significativas en 
ningún grupo.
1 • B Tzt, TETRA YQDOT IRONINA o TIROXINA:
El estudio comparativo de la
tetrayodotironina T*, (Gráfica 2>, señala en primer lugar, 
que las cifras en ambos grupos presentan una clara tendencia
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creciente en el tiempo, situándose entre 10 y 35 pmol/1. Así 
mismo destaca el hecho de que los niveles correspondientes 
al grupo experimental se mantienen por encima de los 
obtenidos en el grupo testigo, a lo largo de las 5 semanas. 
En ambos grupos se aprecia un ligero descenso de las cifras 
correspondientes en la 4a' semana.
Las diferencias a favor del grupo 
experimental, aparecen estadísticamente significativas en la 
I*, y 2m semanas (p<0,05). Durante la 3*‘ y 4=1 semanas 
persiste el incremento de las cifras correspondientes al 
grupo experimental pero sin diferencias significativas. Por 
último en la S1"' semana se observa nuevamente el mayor 
incremento de la TA en el grupo experimental, que aunque no 
llega a ser estadísticamente significativo, se aproxima.
1•c TSH, HORMONA TIRQESTIMULANTE:
Las determinaciones de hormona
tiroestimulante TSH, (Gráfica 3), muestran, en la 1*H semana 
cifras similares en ambos grupos, aproximadamente 0,03 mU/1. 
Estas cifras se incrementan en la 2**, llegando en el grupo 
experimental hasta 0,08 mU/1. mientras que en el testigo 
apenas alcanzan los 0,04. Sin embargo el estudio estadístico 
no muestra diferencias significativas.
A partir de la 3m* semana las cifras 
descienden prácticamente a 0, en ambos grupos, excepto en la 
4uh en la que la TSH del grupo experimental presenta un 
ligero incremento, aunque no significativo estadísticamente.
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El método de RIA de alta sensibilidad
utilizado, hace que estos resultados sean valorables en 
relación al aumento de TSH, que aparece en el grupo 
experimental en la 2"' y 4““ semana, aunque el estudio 
estadístico no sea demostrativo.
1 • D GH, HORMONA DEL CRECIMIENTO;
La hormona del crecimiento <GH) (Gráfica 4>, 
aparece siguiendo una tendencia decreciente en ambos grupos. 
En la 1** semana, existe una ligera diferencia en favor del 
experimental, situándose en torno a 2,10 mcg/1.. A partir de 
esta y hasta la 4** semana, las tasas de GH son decrecientes 
en ambos grupos, aunque en la 2H‘ semana la disminución es 
menor en el grupo experimental, estando las diferencias 
próximas a la significación estadística.
Durante la 3** y 4** semanas, ambas curvas 
aparecen prácticamente superponibles y continuando en la 
tendencia decreciente, aunque los valores son discretamente 
superiores en el grupo experimental.
En la 5”r semana, se aprecia un mantenimiento 
en los niveles correspondientes al grupo testigo, mientras 
que en el experimental aparece un notable incremento 
llegando a situarse próximo a 1,75 mcg/1.. Esto condiciona 
que al aplicar el método estadístico, las diferencias sean 
significativas <p<0,05).
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I.E PTH, HORMONA PARATIRQIDEA:
Los resultados correspondientes a las 
determinaciones de PTH, (Gráfica 5), muestran una curva 
similar en ambos grupos, fluctuando entre 50 y 150 ng/1.
En la 1 ** semana, los valores aparecen algo 
superiores en el grupo testigo sin diferencias 
significativas. En la segunda semana, se observa una 
disminución manifiesta en el grupo testigo, mientras que en 
el experimental la disminución es discreta, siendo 
superiores a partir de este momento.
Las tasas de PTH se recuperan de forma 
parecida en ambos grupos durante la semana, alcanzando 
valores similares a los de la 1“* semana, en el grupo testigo, 
y algo superiores en el experimental.
En la 4"' se observa como se alcanza el máximo 
valor, tanto en el testigo como en el experimental, para 
descender en la última semana situándose en valores 
similares en ambos grupos.
Las diferencias, aün sin ser estadísticamente 
significativas aparecen superiores en el grupo experimental 
en la 2m, 3*' y álgo más marcadas en la 4“K semana.
I.F CT, CALCITONINA;
La evolución de la calcitonina (Gráfica 6), 
muestra una curva prácticamente invertida del grupo 
experimental en relación al testigo.
En la 1»» semana, aparecen valores similares,
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aunque superiores en el grupo experimental. Dichos valores 
se incrementan en el grupo experimental en la 2*“ semana, 
mientras que descienden discretamente en el testigo. Dichas 
diferencias no son aún significativas.
La CT en la 3** semana disminuye en el grupo 
experimental, mientras que se mantiene en el testigo, siendo 
en este momento prácticamente idénticas en ambos grupos.
Es en la 4*1 semana cuando la evolución es 
claramente contrapuesta, disminuyendo las cifras en el 
experimental, hasta alcanzar su valor mínimo, mientras que 
en el testigo aumentan alcanzando el máximo. Ello condiciona 
que en esta semana las diferencias aparecen estadísticamente 
significativas <p<0,05).
Por ultimo en la 5** semana los valores 
vuelven a normalizarse en torno a los 0,03 mcg/1. en ambos 
grupos.
I.G Ca, CALCIO SERICO:
El calcio sérico, presenta una evolución en 
íntima relación con las tasas de PTH y CT (Gráfica 7).
Partiendo de valores similares en torno a 
2,65 nmol/1., algo superiores en el experimental, en la l™ 
semana, ambos disminuyen hasta superponerse en la 2“.
En la 3** semana el calcio sérico del grupo 
testigo aumenta discretamente, mientras que el experimental 
disminuye.
Es en la 4. semana> al igual que en la
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anterior determinación, cuando el calcio presenta unas tasas 
invertidas. En el grupo experimental aparece un incremento 
notable, mientras que en el testigo se observa una 
disminución. El estudio estadístico, nos muestra una 
diferencia significativa Cp{0,05) en esta semana.
En la 5a* semana las cifras tienden a 
normalizarse observándose un ligero incremento en el testigo 
y disminución manifiesta en el experimental, aunque las 
diferencias no son estadísticamente significativas.
II. RESULTADOS MORFOLOGICOS:
II.A - MICROSCOPIA OPTICA.
II.A.l- 1"H Semana:
Grupo testigo; el estudio morfológico a 
microscopía óptica, muestra un escaso desarrollo del callo 
periostal y endostal, con necrosis de los extremos óseos 
perifracturarios. Se observa (Figura 13), la invasión del 
canal medular por tej ido mesenquimal con presencia de vasos 
neoformados de gruesas paredes. Así mismo se aprecian
células diferenciadas osteoblasticas, que aparecen 
segregando osteoide.
A nivel periostal aparece una osificación
típica encondral, con amplia zona de trasformación y menor 
desarrollo vascular, (Figura 14).
La remodelación de las espículas comienza
(FiSura 15), apreciándose la presencia de osteoclastos en
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reabsorción sobre tejido óseo, y tejido mesenquimal 
vascularizado, con células preosteoblásticas.
Grupo experimental; se observa igualmente, el 
desarrollo del callo periostal y endostal con necrosis del 
hueso compacto perifracturario.
El callo periostal, presenta una osificación 
encondral, con amplia zona de trasformación en la que 
destaca (Figura 16), la presencia de células mesenquimales y 
osteoblásticas de volumen y número ligeramente superior al 
testigo.
El callo endostal (Figura 17), aparece 
discretamente mas estructurado, con una mayor zona de 
trasformación endomedular, en los extremos más alejados del 
foco de fractura. El tejido presenta una diferenciación 
osteoblástica evidente, con zonas de secreción de osteoide 
sin mineralizar, formando trabéculas entre las que se 
observa tejido mesenquimal no diferenciado.
La zona de trasformación periostal, sigue el 
tipico patrón encondral (Figura 18).
En resumen podemos apreciar un grado similar 
en el desarrollo del callo de fractura periostal y endostal, 
si bien parece existir un discreto aumento del grado de 
celularidad y vascularización en el grupo experimental.
II. A. 2- 2*“ Semana:
Grupo testigo; encontramos un mayor 
desarrollo ca]_i0 periostal, en relación al endostal. Los
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extremos fracturarlos presentan una necrosis evidente del 
hueso compacto (Figura 19) , y de la zona medular.
A nivel periostal se aprecia la progresión 
del frente de trasformación condral, con formación de 
trabeculas de osteoide sin mineralizar. Queda manifiesta, 
una zona de separación en el cartílago perifracturario de 
tejido conjuntivo (Figura 19).
La zona de progresión endostal (Figura 20), 
aparece formada por un tej ido mesenquimal poco diferenciado, 
vascularizado con escasas trabeculas de osteoide sin 
mineralizar.
Comienzan a observarse zonas de reabsorción 
de espiculas óseas, en las que podemos apreciar el patrón de 
remodelación definido por JAVORSKY (1981). Aparece un frente 
osteoclástico labrando un túnel en el hueso a remodelar, en 
cuyo centro se aprecia un vaso neoformado rodeado de células 
osteoblásticas que comienzan a segregar osteoide (Figura
21). Así mismo se aprecian escasa fibras elásticas (Figura
22) .
Grupo experimental; Los extremos fracturarlos 
muestran zonas necróticas con las lagunas celulares vacías 
(Figura 23). El desarrollo del callo aparece más evidente, 
con amplia zona de progresión y trasformación condral. Se 
aprecia la progresión de trabeculas de osteoide tanto 
endostal como periostal, persiste una zona de separación 
condral entre los extremos menos evidente que en el testigo 
y sin tejido conjuntivo interpuesto (Figura 23).
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Se aprecian así mismo, depósito de mineral 
entre las trabeculas neoformadas tanto periostal como en la 
zona medular (Figura 24). La zona de trasformación presenta 
gran cantidad de células mesenquimáles y osteoblásticas en 
secreción, así como una evidente vascularización (Figura 
25).
Al igual que en el testigo, se aprecian zonas 
de remodelación según el patrón anteriormente comentado 
(Figura 26).
En esta segunda semana aparece un desarrollo 
histológico más avanzado del proceso reparador en el grupo 
experimental, tanto a nivel periostal como endostal.
II.A.3- 3* Semana:
En el grupo testigo, observamos la progresión 
de trabeculas de osteoide que comienza a mineralizar en 
algunas zonas, sobre todo a nivel medular (Figura 27). Se 
aprecian islotes de tejido hematopoyético entre las 
trabéculas, pero en las zonas más alejadas del foco de 
fractura. Persiste una zona de separación entre los 
extremos, con amplias zonas de tejido condral y conjuntivo 
muy vascularizado (Figura 28).
Se observan zonas de reabsorción
osteoclástica en el tejido existente entre los extremos 
fracturarlos (Figuras 29 y 30).
Grupo experimental; se aprecia un mayor 
desarrQi iQ óseo que en el testigo. El callo endostal, mucho
96
más desarrollado, presenta mayor cantidad de trabeculas de 
osteoide en fase de mineralizacidn, que llegan en ocasiones, 
a contactar uniendo de esta forma los extremos de la 
fractura (Figura 32).
Entre las trabeculas medulares, se aprecian 
islotes de tejido hematopoyético, y se observa la 
reabsorción de los extremos necrosados fracturarlos.
El callo periostal aparece en mayor grado de 
madurez, con amplia zona de trasformación (Figuras 31 y 32), 
y osificación encondral más evidente que en el testigo. 
Todavía persiste, aunque escasa, una zona de separación 
condral entre los extremos, sobre todo a este nivel.
Podríamos señalar, que al igual que en la 2"' 
semana, existe un desarrollo histológico superior en el 
grupo experimental con evidente aceleración del proceso de 
formación del callo de fractura.
II. A. 4- 4"h Semana:
Grupo testigo; en esta semana, el callo 
endostal aparece más desarrollado con trabeculas de osteoide 
en calcificación, que en algunos puntos, restablecen la 
continuidad ósea (Figura 33). Se aprecian zonas 
hematopoyéticas entre las trabeculas sin llegar a 
continuarse entre ellas.
El callo periostal muestra un mayor grado de 
madurez, en relación a semanas anteriores, anque persiste
una zona condral de interposición (Figura 33). Se aprecia
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una amplia zona de trasformación, que delimita prácticamente 
los extremos fracturarlos, con el típico patrón de 
osificación encondral (Figura 34).
Grupo experimental; aparece ya perfectamente 
estructurado. A nivel endostal con presencia de trabeculas 
mineralizadas que ocupan prácticamente el canal medular, con 
tejido medular hematopoyético en lagunas que contactan entre 
sí, restableciendo la continuidad endomedular (Figura 35).
La confluencia de trabeculas mineralizadas 
periféricamente al canal, supone el restablecimiento de la 
cortical que por fenómenos de remodelación constituirá el 
restablecimiento de la continuidad a este nivel (Figura 36).
En este momento el callo endostal y 
periostal, aparecen sin separación alguna, y con una 
completa osificación periostal, en la que no se aprecia 
tejido condral ni conjuntivo interpuesto, (Figura 37).
Podemos resumir que el proceso reparador se 
encuentra mucho más acelerado en el grupo experimental en 
relación al testigo.
II. A. 5- 5*" Semana:
En el grupo testigo observamos la formación 
del callo endostal y periostal más avanzada que en semanas 
anteriores.
La mineralización de las trabeculas es mayor 
(Figura 38), así como su desarrollo a nivel endostal con 
lagunas de tejido medular hematopoyético que ya restablecen
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la continuidad en el canal medular, (Figura 39). No 
obstante, en algún caso, aparece una zona conjuntiva no 
diferenciada entre los extremos fracturarlos (Figura 40), 
que podria derivar si persiste, en una pseudoartrosis.
Los fenómenos remodelativos son manifiestos 
en esta semana (Figura 41), con reabsorción Ósea y posterior 
neoformación ósea.
En el grupo experimental podemos apreciar el 
gran desarrollo del callo periostal (Figura 42), con gran 
cantidad de trabeculas mineralizadas (Figura 43), que 
aparecen íntimamente relacionadas con la zona medular. Entre 
estas trabeculas se observan zonas mesenquimales
periostalmente y hematopoyéticas en la zona próxima al canal 
medular (Figura 44).
En conjunto en esta 5“' semana, el callo de 
fractura aparece formado tanto en ambos grupos, aunque el 
grado de madurez y mineralización es superior en el grupo 
experimental.
Es demostrativa la imagen del callo endostal 
del grupo testigo de 5 semanas (Figura 39), con la 
correspondiente al experimental de 4 (Figura 35), lo que nos 
lleva a señalar el efecto acelerador del proceso de 
reparación de fracturas en el grupo experimental.
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FIGURA 13: Testigo 1 semana. Callo endostal, zona de 
trasformación
1. Vaso
2. Eritrocitos
3. Medula ósea hematopoyética
4. Frente de osteoblastos, osteoide no 
mineralizado
5. Tejido mesenquimal no diferenciado 
Polícromo de Cabañes, 16 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 14: Testigo 1 semana. Callo periostal, tejido 
mesenquimal en trasformación.
1. Células mesenquimales
2. Eritrocitos extravasados 
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 13
Fig. 14
FIGURA 15: Testigo 1 semana. Zona de remodelación.
1. Vaso
2. Osteoclasto
3. Células mesenquimales perivasculares
4. Osteocitos
Azul de Toluidina 40 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 16: Experimental 1 semana. Callo periostal
primitivo.
1. Eritrocitos extravasados
2. Células osteoblásticas
3. Matriz no mineralizada 
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x ÍO aumentos.
Fig. 16
FIGURA 17: Experimental 1 semana. Callo endostal.
1. Eritrocitos extravasados
2. Tejido mesenquimal
3. Trabeculas de osteoblastos segregando 
osteoide aún no mineralizado
Polícromo de Cabanes, 16 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 18: Experimental 1 semana. Zona de trasformació
condral periostal.
1. Condrocitos
2. Frente de reabsorción osteoclástica
3. Matriz mineralizada
4. Osteocitos
5. Células osteoblásticas
Azul de Toluidina, 40 x 1,25 x 10 aumentos.
Fi
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FIGURA 19; Testigo 2 semanas. Panorámica de la
fractura, zona periostal y endostal.
1. Extremos hueso compacto diafisario con 
zonas necróticas
2. Cartílago diafisario
3. Zona de trasformación condral periostal
4. Médula ósea necrótica
5. Zona medular con eritocitos extravasados
6. Callo endostal en formación
7. Fibras musculares
Policromo de Cabañes, 2,5 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 20: Testigo 2 semanas. Callo endostal.
1. Hueso compacto diafisario
2. Vaso
3. Tejido mesenquimal vascularizado
4. Trabeculas de osteoblastos segregando 
matriz no mineralizada
Policromo de Cabañes, 6,3 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 20
FIGURA 21: Testigo 2 semanas. Zona de remodelación.
1. Osteoclasto
2. Vaso
3. Eritrocitos
4. Células mesenquimales perivasculares
5. Frente de erosión osteoclástica
6. Matriz mineralizada
7. Osteocitos
Azul de Toluidina, 40 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 22: Testigo 2 semanas. Callo periostal.
1. Célula mesenquimal
2. Fibras elásticas
Orceína B.H. Sikata, 40 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 21
Fig. 22
FIGURA 23 : Experimental 2 semanas. Panorámica zona de
fractura.
1. Extremos hueso compacto diafisario
necrótico
2. Cartílago diafisario femoral
3. Zona de proliferación periostal en 
trasformación encondral
4. Zona de proliferación endostal 
Polícromo de Cabañes, 2,5 x 1,25 x ÍO aumentos.
FIGURA 24: Experimental 2 semanas. Panorámica zona 
medular
1. Trabeculas con osteoide en mineralizació
2. Médula ósea hematopoyética
3. Eritrocitos extravasados 
Polícromo de Cabanes 6,3 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 24
FIGURA 25: Experimental 2 semanas. Callo periostal, 
zona de trasformación.
1. Vaso
2. Eritrocitos
3. Osteoblastos segregando osteoide aün si
mineral izar
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 26; Experimental 2 semanas. Zona de 
remodelación.
1. Vaso
2. Osteoclasto
3. Células mesenquimales perivasculares
4. Matriz mineralizada
5. Osteocitos
Azul de Toluidina, 40 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 26
FIGURA 27: Testigo 3 semanas. Panorámica callo 
periostal y endostal.
1. Trabeculas calcificadas de hueso
diaf isario
2. Cartílago perifractuario
3. Tejido mesenquimal no diferenciado
4. Zona de progresión del callo periostal
5. Zona de progresión callo endostal
6. Islotes de tejido medular hematopoydtico
7. Zona de separación entre los extremos
fractuarios
Polícromo de Cabanes, 2,5 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 28: Testigo 3 semanas. Zona de trasformación 
periostal.
1. Vaso
2. Eritrocitos
3. Tejido mesenquimal poco diferenciado, 
escasa secreción de osteoide
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 28
FIGURA 29: Testigo 3 semanas. Panorámica callo 
endostal.
1. Trabeculas calcificadas con osteocitos
2. Frente de trasformación con osteoide no 
mineral izado
3. Tejido mesenquimal no diferenciado
4. Zona de separación entre los extremos 
fracturarlos
5. Zona de reabsorción por osteoclastos 
Polícromo de Cabanes, 6,3 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 30: Testigo 3 semanas. Detalle del anterior.
1. Restos de trabeculas perifracturaria
2. Osteoclastos en reabsorción
3. Células osteoblasticas y matriz no
calcificada
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.

FIGURA 31: Experimental 3 semanas. Detalle zona de 
trasformación condral.
1. Células xnesenquimales
2. Células osteoblásticas segregando matriz
3. Células condrales
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 32: Experimental 3 semanas. Zona de 
trasformación condral periostal.
1. Céluals condrales
2. Células mesenquimales
3. Eritrocitos extravasados
4. Vaso
5. Trabeculas periostales no mineralizadas
6. Trabeculas endostales con zonas de 
calcificación
Polícromo de Cabanes, 10 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 32
FIGURA 33: Testigo 4 semanas. Panorámica callo
periostal y endostal.
1. Zona condral perifracturaria
2. Trabeculas periostales en mineralización
3. Trabeculas endostales en mineralización
4. Tejido medular hematopoyético 
Polícromo de Cabanes, 4 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 34: Testigo 4 semanas. Detalle zona de 
trasformación condral.
1. Céluals condrales
2. Células mesenquimales y osteoblásticas en
secreción
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 34
FIGURA 35: Experimental 4 semanas. Panorámica callo 
endostal.
1. Hueso calcificado fracturario
2. Trabeculas endostales en mineralización
3. Células condrales
4. Tejido medular hematopoyético 
Polícromo de Cabanes, 10 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 36: Experimental 4 semanas. Callo endostal.
1. Trabeculas endostales en fase de 
mineralización
2. Tejido medular hematopoyético 
Polícromo de Cabanes, 6,3 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 35
Fig. 36
FIGURA 37; Experimental 4 semanas. Trabecula periostal.
1. Osteoblastos
2. Osteoide
3. Células mesenqulmales 
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 38: Testigo 5 semanas. Trabecula osificada.
1. Matriz calcificada
2. Matriz no mineralizada
3. Osteoblastos
Polícromo de Cabanes, 63 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 37
FIGURA 39; Testigo 5 semanas. Panorámica trabecula endostal.
1. Trabecula no mineralizada
2. Médula dsea hematopoyática 
Polícromo de Cabanes, 6,3 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 40; Testigo 5 semanas. Panorámica zona de fractura.
1. Trabeculas endostales
2. Tejido medular hematopoyético
3. Tejido mesenquimal vascularizado, interpuesto 
entre los extremos fracturarlos
(posible pseudoartrosis)
Polícromo de Cabanes, 4 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 40
FIGURA 41: Testigo 5 semanas. Zona de remodelación.
1. Vaso
2. Osteoclasto
3. Células mesenquimales perivasculares
4. Matriz nineralizada
5. Osteocitos
Azul de Toluidina 40 i* 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 42: Experimental 5 semanas. Panorámica callo 
periostal y endostal.
1. Trabecula periostal en mineralización
2. Trabecula endostal en mineralización
3. Tejido hematopoyetico medular 
Polícromo de Cabanes, 4 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 42
FIGURA 43: Experimental 5 semanas. Detalle trabecula.
1. Trabecula calcificada
2. Trabecula sin mineralizar
3. Osteoblasto
Polícromo de Cabanes 63 x 1,25 x 10 aumentos.
FIGURA 44: Experimental 5 semanas. Trabeculas 
endostales.
1. Trabecula endostal calcificada
2. Tejido nedular hematopoy^tico
3. EritrocLtos
Polícromo de Cabanes, 16 x 1,25 x 10 aumentos.
Fig. 44
II.B. MICROSCOPIA ELECTRONICA
II.B.l- 1®' Semana:
El estudio morfológico a microscopía 
electrónica en la primera semana, muestra una degeneración 
condral acentuada en el testigo. La membrana protoplásmica y 
núcleo de los condrocitos aparecen Íntegros, encontrando 
vesículas degenerativas de característico aspecto mielínico 
en el protoplasma. Destaca la presencia de lisosomas y 
podocitos que sugieren gran actividad exocitósica.
Se aprecia un desarrollo vascular no muy 
abundante, en el seno de un tejido mesenquimal poco 
diferenciado, con presencia de células perivasculares 
(pericitos), en estadio de diferenciación primitivo (Figura 
45) .
En el experimental a los 7 días, se aprecia 
un desarrollo vascular similar, con presencia de células 
mesenquimales perivasculares que presentan una morfológia 
algo más diferenciada (Figura 46) . En el núcleo se aprecia 
una cromatina más densa (heterocromatina), y protoplasma 
rico en orgánulos con gran cantidad de granos de secreción, 
lo que sugiere un mayor grado de diferenciación blástica. 
Así mismo aparecen zonas de sufusión con abundantes hematíes 
y polinucleares.
Las células condrales presentan un grado de 
degeneración similar al del testigo.
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II.B.2- 2®1 Semana:
A los 14 días, el callo de fractura aparece, 
en el testigo, con la existencia de un tejido mesenquimal 
más diferenciado. Se observan células de morfología 
osteoblástica característica (Figura 47), en las que destaca 
la presencia de abundante retículo ergastoplásmico rugoso y 
vesículas de secreción exocitósica, vertiendo osteoide al 
espacio intercelular, todavía sin mineralizar.
Se aprecia la existencia de restos celulares 
y zonas de reabsorción con osteoclastos en actividad 
manifiesta por la presencia de abundantes mitocdndrias y 
vesículas fagosómicas (Figura 48). Asi mismo aparece en la 
proximidad de estas zonas yemas vasculares de morfología 
normal.
En el grupo experimental, aparece el 
desarrollo de un tejido mesenquimal más maduro, con una 
elevada vascularización en la que destaca la morfología de 
las células endoteliales, de mayor volumen que las del grupo 
testigo. Rodeando a estos vasos (Figura 49), se aprecia la 
existencia de gran número de células pericíticas, poco 
diferenciadas en las proximidades vasculares, pero con 
evidente trasformación, osteoblástica u osteoclástica, a 
medida que invaden las zonas vecinas de trasformación.
Estas células preosteoblásticas, asientan 
sobre un tej ido con restos celulares y condorocitos en 
degeneración (Figuras 49 y 50), cuyas características son 
similares al observado en el testigo.
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Aparecen zonas con células conjuntivas en 
elevada actividad secretora tanto osteoblástica, con 
secreción de osteoide sin calcificar, como conjuntivas 
segregando gran cantidad de fibras de colágena (Figura 52). 
Todo ello se realiza sobre restos celulares y matriz 
intercelular, como expresión de la remodelación y comienzo 
de formación de trabeculas, aun sin mineralizar, que inician 
el proceso reparador de la fractura.
En las zonas más avanzadas los osteoblastos 
aparecen en trasformación adquiriendo, al quedar
enclaustrados por el osteoide, la morfología típica 
osteocítica aún en estadios primitivos (Figura 51).
Así mismo aparecen osteoclastos en actividad 
reabsortiva, sobre los restos celulares y espículas óseas 
necrosadas.
Resumiendo, en esta segunda semana, la 
evolución del callo de fractura a microscopía electrónica, 
presenta un grado de madurez algo superior en relación al 
testigo. Las células blásticas presentan un mayor volumen y 
grado de diferenciación, con mayor secreción de osteoide, y 
sobre un tejido más vascularizado cuyas células endoteliales 
aparecen más voluminosas.
II. B. 3- 3m' Semana:
En la tercera semana del desarrollo del callo 
de fractura, el grupo testigo se presenta en fase de 
remodelaci6n franca.
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El frente de remodelación, aparece siguiendo 
el patrón de Jaworsky <1981), con un vaso central trás el 
surco labrado por osteoclastos, rodeado por células 
osteoblásticas. Estas células presentan una morfología 
tfpica con gran núcleo, heterocromatina, nucléolo, retículo 
ergastoplásmico rugoso muy desarrollado y sobre todo la 
existencia de vacuolas de secreción de osteoide (Figura 53).
Destaca en este momento, la presencia de gran 
cantidad de osteoclastos (Figura 54) de morfología 
característica polinucleada, con abundantes mitocondrias, 
retículo ergastoplásmico rugoso y grandes vesículas de 
fagocitosis, reabsorviendo matriz y restos celulares, así 
como abundantes lisosomas e incluso fenómenos de 
empiropolesis.
A mayor aumento (Figura 55) podemos observar 
las características de las células osteoblásticas con gran 
núcleo y heterocromatina, poros en la carioteca y organelas 
protoplasmáticas como expresión de su elevada actividad 
funcional secretora. Dichas células se trasforman 
progresivamente en osteocitos en las zonas trabeculares 
neofornadas.
En el exprerimental de 3 semanas, aparece 
también en fase de remodelación, aunque destaca la 
existencia de una mayor vascularización. La
neovascularización es mucho más evidente (Figura 56). Las 
células endoteliales de estos vasos, presentan un volumen 
mucho mayor, así como abundantes prolongaciones podocíticas,
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en el seno de un tejido con abundantes restos celulares 
degenerativos. Se observan perivascularmente, células 
mesenquimales en diversos grados de diferenciación (Figura 
58), osteoblástica u osteoclástica en relación fntima con la 
proximidad a dichos vasos.
Entre las trabeculas neoformadas se observan 
osteoblastos de características idénticas a las ya
mencionadas, (Figura 57) que presentan una gran actividad 
secretora.
La osificación tfpica encondral, se produce 
sobre tejido cartilaginoso, cuyas células (Figura 59) 
presentan unas características típicas con cuerpos de 
inclusión protoplasmáticos, de aspecto mielínico típicos de 
los condrocitos al inicio de la necrobiosis.
A los 21 dfas de evolución, el proceso 
reparador aparece en el grupo experimental, con mayor grado 
de madurez a expensas de una mayor vascularización y 
presencia de tejido Óseo neoformado superior al testigo.
II. B. 4- 4"* Semana:
El desarrollo vascular es más evidente, en el 
grupo testigo que ensenarías anteriores. Sin embargo (Figura 
61) las células endoteliales, presentan un aspecto mucho 
menos voluminoso que en el grupo experimental.
Se observan zonas de remodelación con gran 
cantidad de células mesenquimales próximas a los vasos, con 
un grado de diferenciación primitivo, y abundantes células
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temáticas entre ellas, polinucleares, mastocitos e incluso 
eritrocitos (Figura 61). En las proximidades se observan 
osteoclastos en gran actividad reabsortiva, de morfología 
característica.
En las zonas periféricas aparecen acümulos de 
osteoblastos en fase de secreción (Figura 62) depositando 
osteoide, y quedan en las trabéculas neoforinadas, algunas
células de aspecto típicamente osteocítico con las 
prolongaciones celulares en el interior de los conductos 
calcóforos (Figura 60), y escaso protoplasma.
El grupo experimental, presenta a los 28
días, un aspecto más vascularizado (Figura 63), con células
endoteliales voluminosas, similares a las observadas en las 
semanas precedentes de los grupos experimentales.
Rodeando a estos vasos encontramos la
existencia de células mesenquimales en franca diferenciación 
osteoblástica en gran actividad secretoria (Figura 64).
Estas células se observan a escasa distancia de los grupos 
de osteoclastos, que sobre restos celulares condrales
presentan una actividad reabsortiva elevada.
La diferenciación es superior conforme avanza 
el proceso y nos alejamos de la zona mesenquimal
vascularizada. La mayor actividad secretora de sustancia
fundamental y fibras, se manifiesta en las células
osteofarmadoras que paulatinamente se diferencian en sentido 
osteocítico a medida que quedan rodeadas de osteoide (Figura
65) .
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Podemos concluir que aparece en el estudio a 
microscopía electrónica una osificación encondral 
característica en la que se aprecia un mayor grado de 
madurez en las células blásticas en el seno de un tejido 
vascularizado cuyas paredes son apreciablemente más
voluminosas que en el testigo.
II. B. 5- 51* Semana:
En esta última semana, podemos apreciar en el 
testigo un desarrollo mayor del callo de fractura. Destaca 
la presencia de zonas de remodelación vascularizadas (Figura
66), con abundantes células mesenquimales y hemáticas 
perivasculares. Así mismo se aprecian osteoclastos que
aparecen sobre espículas óseas en actividad fagocitaria 
(Figura 67), e incluso se aprecian fenómenos de
empiropolesis (Figura 68).
La mineralización es más evidente que en 
semanas anteriores (Figura 69), observándose amplias zonas 
de depósito de mineral rodeando a los osteocitos (Figura 70) 
de aspecto característico.
Es de destacar la observación de células 
perivasculares numerosas, poco diferenciadas, que en alguna 
ocasión nos aparece en plena prometafase de la mitosis 
(Figura 71).
En el experimental aparece el desarrollo de 
un callo con zonas vascularizadas (Figura 72) cuyas células
endoteliales presentan un aspecto similar al de semanas
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FIGURA 45: Testigo 1 semana. Reconstrucción zona de
transformación.
1. Vaso
2. Célula endotelial
3. Preosteoclasto
4. Célula mesenquimal perivascular 
preosteoblást ica
5. Osteoblastos 
P. 28. , 1330x en negativo.
FIGURA 46: Experimental 1 semana. Reconstrucción zona 
de transformación.
1. Vaso
2. Célula endotelial
3. Eritrocitos
4. Célula perivascular mesenquimal
5. Célula condral en necrobiosis
6. Polimorfonuclear 
Escalón 1, 1900x en negativo
Fig. 46
FIGUEA 47:
Escalón 1,
FIGURA 48:
Escalón 1,
Testigo 2 semanas. Grupo de osteoblastos.
1. Núcleo
2. Nucléolo
3. Mitocondrias
4. Retículo ergastoplásmico rugoso
5. Osteoide 
19Q0x en negativo.
Testigo 2 semanas. Vaso y osteoclasto.
1. Vaso
2. Eritrocitos
3. Célula endotelial
4. Osteoclasto
5. Granulos lisosomiales
6. Restos celulares
7. Mitocondrias degeneradas 
1900x en negativo
Fig. 48
FIGURA 49: Experimental 2 semanas. Reconstrucción vaso y
pericitos,
1. Vasos
2. Células endoteliales
3. Células mesenquimales perivasculares
4. Condrocitos en degeneración, en su 
interior se observan cuerpos de inclusión 
de aspecto mielínico
5. Fibras de colágena 
Escalón 1, 1900x en negativo.
FIGURA 50: Experimental 2 semanas. Célula condral en 
necrobiosis.
1. Ndcleo
2. Nucléolo
3. Mitocondrias
4. Retículo ergastoplásmico rugoso
5. Cuerpo de inclusión
6. Condroplasto
7. Vacuolas lipídicas 
P. 50., 3900x en negativo
Fig. 50
FIGURA 51: Experimental 2 semanas. Reconstrucción
osteoblásto.
1. Núcleo
2. Poros nucleares
3. Vesículas y cuerpos de aspecto lisosomial
4. Matriz
5. Frente de mineralización
6. Conducto calcoforo, prolongación osteocito
7. Matriz calcificada 
Escalón 3, 7300x en negativo.
FIGURA 52: Experimental 2 semanas. Célula preosteoblástica.
1. Núcleo
2. Nucléolo
3. Mitocondrias
4. Retículo ergastoplásmico rugoso
5. Fibras de colágena 
Escalón 2, 4900x en negativo
Fig. 51
Fig. 52
FIGURA 53: Testigo 3 semanas. Reconstrucción osteoblasto.
1. Núcleo
2. Heterocromatina
3. Poros de la carioteca
4. Mitocondrias
5. Retículo ergastoplásmico rugoso
6. Centriolo
7. Vesículas de secreción de osteoide
8. Vesículas lisosomiales 
Escalón 3, 7300x en negativo.
FIGURA 54: Testigo 3 semanas. Grupo de osteoblastos y
osteoclastos.
1. Osteoclasto
2. Osteoblasto
3. Vesícula de secreción de osteoide
4. Frente de reabsorción osteoclástica 
P. 26. , HOOx en negativo
Fig. 54
FIGURA 55: Testigo 3 semanas. Transformación osteoblasto
osteocito.
1. Núcleo
2. Poros de la carioteca
3. Mitocondrias
4. Lisosomas
5. Prolongación celular
6. Sustancia fundamental y fibras de colágena
7. Frente de mineralización 
Escalón 3, 7300x en negativo.
FIGURA 56; Experimental 3 semanas. Osteoblastos y vaso 
neoformado.
1. Vaso neoformado
2. Célula endotelial
3. Restos degenerativos eritrocíticos
4. Osteoblasto
5. Inclusiones lipídicas
6. Célula mesenquimal
7. Sustancia fundamental y fibras de colágena
8. Fibrocitos en degeneración 
P. 26. , HOOx en negativo
Fig. 55
Fig. 56
FIGURA 57: Experimental 3 semanas. Osteoblasto segregando
osteoide.
1. Núcleo
2. Osteoide 
Escalón 3, 7300x en negativo.
FIGURA 58: Experimental 3 semanas. Vaso y pericitos.
1. Vaso
2. Célula endotelial
3. Célula perivascular preosteoblástica
4. Fibras de colágena
5. Célula picnótica
6. Osteoblastos en secreción 
P. 36., 2250x en negativo
Fig. 57
Fig. 58
FIGURA 59: Experimental 3 semanas. Condroblasto.
1. Ktfcleo
2. nucléolo
3. Vesículas densas características de 
aspecto mielínico
P. 42, 3000x en negativo.
FIGURA 60: Testigo 4 semanas. Osteocito.
1. nücleo
2. Mitocondrias
3. Retículo ergastoplásmico rugoso
4. Prolongación osteocito en conducto 
calcóforo
Escalón 2, 4900x en negativo
Fig. 60
w
FIGURA 61: Testigo 4 semanas. Reconstrucción zona de
remodelación.
1. Vaso
2. Célula endotelial
3. Osteoclasto
4. Células mesenquimales perivasculares 
preosteoblást icas
5. Polimorfonuclear
6. Mastocito
7. Eritrocito extravasado 
Escalón 1, 1900x en negativo.
FIGURA 62: Testigo 4 semanas. Grupo de osteoblastos.
1. Osteoblasto
2. Núcleo
3. Retículo ergastoplásmico rugoso
4. Frente de secreción de osteoide 
P. 28, 1300x en negativo
Fig. 61
Fig. 62
FIGURA 63: Experimental 4 semanas. Grupo de
osteoblastos perivasculares.
1. Vaso
2. Célula endotellal
3. Osteoblasto segregando osteoide
4. Sustancia fundamental y fibras de 
colágena
P. 27, 1200x en negativo.
FIGURA 64: Experimental 4 semanas. Grupo de células 
mesenquimales perivasculares en diferenciación 
osteoblást ica.
1. Osteoblasto
2. Célula mesenquimal no diferenciada 
P. 26, HOOx en negativo
Fig. 64
FIGURA 65: Experimental 4 semanas. Transformación
osteoblasto en osteocito.
1. Húcleo
2. Mitocondrias
3. Sustancia fundamental y fibras de 
colágena
4. Prolongación protoplásmica del 
osteocito
P. 41, 2900x en negativo.
FIGURA 66; Testigo 5 semanas. Grupo de células 
mesenquimales perivasculares.
1. Luz vascular
2. Célula mesenquimal perivascular
3. Jíastocito 
P. 32, 1800x en negativo
Fig. 65
FIGURA 67: Testigo 5 semanas. Osteoclasto erosionando 
esplcula osea.
1. Osteocalsto
2. Núcleos
3. Mitocondrias
4. Frente de erosión
5. Matriz osificada
6. Osteoblasto en secreción 
Escalón 1, 1900x en negativo.
FIGURA 68: Testigo 5 semanas. Detalle del anterior. 
Fenómeno de empiropolesis, célula condral degenerada y 
borde en cepillo del osteoclasto
1. Núcleo célula condral
2. Vesículas fagosómicas osteoclasto
3. Borde en cepillo del osteoclasto
4. Matriz y fibras de colágena 
Escalón 3, 7300x en negativo
Fig. 67
Fig. 68
FIGURA 69: Testigo 5 semanas. Espícula ósea neoformada.
1. Osteocito
2. Sustancia fundamental y fibras de 
colágena mineralizadas
3. Conducto calcóforo con prolongación 
del osteocito en su interior
P. 26, HOOx en negativo.
FIGURA 70: Testigo 5 semanas. Detalle del osteocito 
anterior.
1. Núcleo
2. Nucléolo
3. Prolongación osteocito en conducto 
calcóforo
4. Vesículas exocitosicas
5. Matriz calcificada 
Escalón 3, 7300x en negativo
Fig. 70
FIGURA 71: Testigo 5 semanas. Pericito en prometafase
mitótica.
1. Célula endotelial
2. Luz vascular
3. Célula pericítica
4. Membrana nuclear fragmentada
5. Acúmulos de heterocromatina
6. Mixoplasma 
Escalón 2, 4900x en negativo.
FIGURA 72: Experimental 5 semanas. Vaso neoformado.
1. Luz vascular
2. Célula endotelial
3. Célula perivascular osteoblástica
4. Sustancia fundamental y fibra de 
colágena
P. 46, 3450x en negativo
Fig. 72
FIGURA 73: Experimental 5 semanas. Grupo osteoblastos
en secreción.
1. Célula osteoblástica
2. Osteoide en mineralización 
P. 30, 1500x en negativo.
FIGURA 74: Experimental 5 semanas. Grupo osteoblastos.
1. Osteoblasto
2. Osteoide en mineralización 
P. 26, HOQx en negativo

anteriores (voluminosas). Se aprecia la osificación 
encondral característica con una zona de trasformación 
condral en la que destaca la gran cantidad de sustancia 
fundamental y fibras existente (Figura 73). Existe 
igualmente zonas de depósito de mineral en las espfculas 
óseas neoformadas (Figura 74).
En conjunto podemos señalar que en la 5a*
semana, aparece un grado similar de desarrollo óseo en ambos
grupos, si bien la existencia de mayor número de células
poco diferenciadas en el testigo, sugiere el que en este
grupo el proceso aparece algo más retrasado en relación al
experimental.
III. RESULTADOS CARIQMETRICOS
Trás la medición de los volúmenes nucleares
de la zona de trasformación condral periostal, mediante 
cámara clara, aplicando la fórmula de Jacobs (1937), y trás
aplicación del T-Test pasamos a exponer los resultados
obtenidos:
III.A.- EVOLUCION CARIQMETRICA:
La evolución de los volúmenes nucleares en el 
tiempo, aparece representada en la Gráfica 8. En el eje de 
abcisas encontramos las semanas de evolución del proceso, 
que en nuestro caso han sido de 1 a 5. En el eje de 
ordenadas, se representan los volúmenes nucleares en p3.
La curva obtenida, representa la media de los
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volúmenes nucleares, desde la lm a la 5** semana, comparando 
siempre el grupo experimental con el control.
Podemos observar (Gráfica 8>, como parten en 
ambos grupos, de volúmenes nucleares altos, aproximadamente 
120 p3, si bien en el grupo experimental, se aprecia una
cifra ligeramente superior, aunque sin diferencias
estadísticamente significativas,
A partir de la l8* semana, se observa como 
ambos grupos presentan una tendencia a disminuir
progresivamente hasta la 51"', apreciando siempre que los 
volúmenes del grupo experimental, permanecen por encima de 
los testigos (Gráfica 8).
En la 21*4 semana la media de los volúmenes 
nucleares de ambos grupos disminuyen. La correspondiente al 
grupo testigo lo hace de forma mucho más acentuada, por lo 
que las diferencias aparecen estadísticamente significativas 
(p<0,05).
La tendencia a disminuir se mantiene en la 3,H 
semana en el grupo testigo, sin embargo, la media de los
volúmenes nucleares del grupo experimental, se mantiene 
prácticamente igual que en la semana anterior. Ello 
condiciona que en esta semana también aparezcan diferencias 
estadisticamente significativas entre ambos grupos (p 
<0,001) .
En la 4*‘ semana, se aprecia (Gráfica 8) como, 
al contrario que en la semana precedente, son los volúmenes 
del grupo testigo los que se mantienen en cifras similares,
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mientras que los experimentales descienden. Esta disminución 
del volümen nuclear del experimental, aunque escasa, es 
suficiente para que la diferencia no sea estadísticamente
significativa.
Por último, en la 5"1 semana ambos grupos 
presentan un descenso, más apreciable en el testigo (Gráfica 
8), que en el experimental. Este hecho condiciona, el que 
las diferencias sean, nuevamente, estadísticamente
significativas (pí0,01>.
III.B.- DISTRIBUCION PORCENTUAL CARIQMETRICA:
Si analizamos la distribución de los 
volúmenes nucleares por semanas, compararativamente entre 
ambos grupos, podremos observar más detalladamente la 
evolución de los índices cartométricos expuestos en el
apartado anterior.
El gráfico de barras que representa dicha
distribución semanal, presenta, en el eje de abcisas, los 
volúmenes nucleares agrupados en intervalos de 30 ^ u3, desde 
O hasta 210 ;u3. Hay que señalar que en dicho eje, a partir 
del segundo intervalo, solo aparece el volúmen máximo,
entendiendo el mínimo como el inmediatamente máximo 
anterior. (En el intervalo que pone 60, se entiende que es 
de 30 a 60 ^ u3 y así sucesivamente. Este hecho sucede en las 
Gráficas 9, 10, 11, 12 y 13 >. En el eje de ordenadas se
representan los porcentajes de dichos volúmenes.
En la 1*H semana (Gráfica 9), se observa que
el conjunto de volúmenes nucleares presentan una
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distribución Gaussiana, en ambos grupos. El acmé de dicha 
curva se encuentra en el testigo en intervalo de 60-90 jj3, 
mientras que en el experimental se sitúa en el de 90-120. 
Las escasas diferencias que aparecen en todos los 
intervalos, entre ambos grupos, hacen que no sean
estadísticamente significativas en esta semana.
La distribución en la 2m semana, cuya media
total ya señalamos en el apartado anterior era
estadísticamente significativa, aparece (Gráfica 10), con 
predominio de los volúmenes menores en el grupo testigo. Las 
diferencias aparecen ya, estadísticamente significativas en 
los intervalos de 0-30 y 30-60 p3, (p<0,05 en ambas). Estas
diferencias se igualan en el intervalo 90-120, para ser, a 
partir de aquí superiores los correspondientes al grupo
experimental. Aunque las diferencias sean estadísticamente 
significativas entre 120 y 150 ju3 (p<0,05).
La cariometría en la 3*K semana, (Gráfica 11), 
aparece en el testigo, con una distribución Gaussiana, en la 
que los máximos porcentajes, se han desplazado claramente 
hacia los volúmenes menores (acmé en 30-60). Sin embargo el 
grupo irradiado, presenta una tendencia a aumentar los 
porcentajes de los mayores (acmé en 60-90).
El estudio estadístico correspondiente a esta 
semana, muestra una diferencia significativa en los
intervalos de 0-30 y 30-60 (p<0,01 en ambas). A partir de 
este se igualan los porcentajes, para aparecer superiores en 
el grupo experimental, desde 90 a 210 ju3, excepto en el de
110.
VOLUMEN NUCLEAR i p
1* SEMANA O ,4505 0,6681
2^ SEMANA 2,4874 0,0473
3* SEMANA 6,5986 0.0005
4^ SEMANA 1,2255 0,2662
5~ SEMANA 4,1066 0,006
p< SIGNIFICACION
N.D.S.
0,05 SI D.S. 95%
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HISTOGRAMAS 1* SEMANA
E X PERIMENTAL TESTIGO
E i-l Ei -2 E, -3 Ei-5 TOTAL Ti-2 T, -1 Ti-3 Ti-4 TOTAI
0-30 4 3 2 20 29! 12 3 8 2 25
30-60 9 13 9 19 50: 24 13 15 9 61
60-90 24 14 17 24 79: 23 26 22 17 88
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CARIOMETRIfl SEMANA 1
EXPERIMENTAL
HISTOGRAMA 2^ SEMANA
VOLUMEN NUCLEAR i P
G - 30 ,u3 3,7017 0,0100
30 - 60 /m 3 2,6587 0,0375
60 - 90 ¿j3 1,6016 0,1603
90 - 120 /j3 2,1733 0,0727
120 - 150 ¿j3 3,2319 0,0178
150 - ISO /j3 2,3940 0,0537
180 - 210 j^3 0,2649 0,8041
p< SIGNIFICACION
0,05 SI D.S.95%
0.05 SI D.S.95%
  N.D.S.
  N.D.S.
0.05 SI D.S.95%
  N.D.S.
  N.D.S.
HISTOGRAMAS 2~ SEMANA
EXPERIMENTAL TESTIGO
Ez-2 E2-3 E2-4 E2-5 TOTAL T2-2 T2-3 T2-4 T2-5 TOTAL
0-30 7 3 3 9 22: 10 13 1 1 14 48
30-60 22 13 16 20 71 : 34 25 21 27 107
60-90 33 20 26 22 101: 35 26 32 30 123
90-120 24 31 22 21 93: 17 21 21 12 71
120-150 9 15 19 19 62: 9 5 5 9 28
150-180 3 8 10 10 31 : 4 4 4 3 15
180-210 2 3 1 1 7: — 1 3 — 4
CARIAMETRIA
PER I MENTA!
SEMANA
<3 1  L b  í I b ' U Gráfica 10
HISTOGRAMA 3~ SEMANA
VOLUMEN NUCLEAR t ü. 
i
0 - 30 /j3 4,8821 0,0027
30 - 60 ,u3 3,8109 0,0088
60 - 90 /j3 0,1657 0,8738
90 - 120 5,0003 0,0024
120 - 150 1,7193 0,1363
150 - ISO >j3 --- ---
ISO - 210 >j3 --- ---
p< SIGNIFICACION
0,005 SI D.S.99,5%
0.01 SI D.S.99%
  N.D.S.
0,005 SI D.S.99,5%
  N.D.S.
HISTOGRAMAS 3~ SEMANA
EXPERIMENTAL TESTIGO
/J3 E3-l E3-2 E3-5 E3-6 TOTAL T3-l T3-3 T3-2 T3-4 TOTAL
0-30 8 5 3 5
30-60 16 21 1 1 19
60-90 29 19 35 28
90-120 26 24 34 23
120-150 10 20 5 6
150-180 3 3 9 8
180-210 3 4 _ 5
2 1 : 26 14 20 29 89
67: 39 23 45 43 150
lili 25 37 29 23 1 14
107: 4 15 5 1 1 35
41 : 6 7 1 1 15
23: - 1 - - 1
12: _ 1 _ — 1
CñRIQMETRIA
HISTOGRAMA 4~ SEMANA
VOLUMEN NUCLEAR t P
0 - 3 0  p^ 0,5425 0,6069
30 - 60 p 3 1,4605 0,1944
60 - 90 p~ 1,2009 0,2750
90 - 120 p * 1,2675 0,2519
120 - ISO /j3 2,3269 0,0676
ISO - 180 p 3 4,4285 0,0068
180 - 210 p * --- ---
SIGNIFICACION
N.D.S.
N.D.S.
N.D.S.
N.D.S.
N.D.S.
SI O.S.SS%
HISTOGRAMAS 4^ SEMANA 
E X PERIMENTAL TESTIGQ
M 3 E-a. —3 E*-4 Ea-6 E*-7 TOTAL T*-l T^-3 1 
H
 
*
1 
1
1
T a-5 TOTAI
0-30 66 5 1 9 81 : 24 25 38 28 115
30-60 27 26 1 1 26 90: 33 28 24 30 115
60-90 5 28 21 29 83: 32 36 22 24 114
90-120 2 26 22 22 72: 8 13 12 1 1 44
120-150 - 4 14 1 1 29: 3 4 3 5 15
150-180 - 5 9 6 20: 1 3 1 1 6
180-210 _ 1 6 1 8: _ _ _ _
CARIÜMETRIñ
Gráfica 12
HISTOGRAMAS 5« SEMANA
E X PERIMENTAL TEST160
A*3 b-1
1 
CM 
1 
1 
1 
ti) 
1 
LU Es-3 Es--4 TOTAL. Ts-6 Te-5
l 
i
l 
hN 
i 
l 
l 
i
1 
U) 
1 
1 
!
Te-2
1
H 
1 
O 
1 
H 
1
0-30 21 55 14 14 104 1 76 70 62 72 280
30-60 24 25 26 36 lll: 18 20 26 13 77
60-90 30 1 1 33 22 96: 7 6 8 5 26
90-120 18 8 21 19 66: - 3 5 1 9
120-150 2 1 8 6 17: - - - 2 2
150-180 2 - 1 2 5: - — - - -
180-210 1 _ — 1 2: _ _ _ 1 1
HISTQGRAMA 5“ SEMANA
VOLUMEN NUCLEAR t P
0 - 3 0  yjr' 4,2973 0,0051
30 - 60 /J3 2,1977 0,0703
60 - 90 ¿j3 3,5295 0,0123
90 - 120 3,7857 0,0128
120 - 150 ¿j3 --- ---
150 - 180 /j3 --- ---
180 - 210 /j3 --- ---
p< SIGNIFICACION
0,01 SI D.S.99%
  N.D.S.
0,05 SI D.S.95%
0,05 SI D.S.95*
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120-150, con diferencias estadísticamente significativas
(p<0,01).
En la semana, en la que la media no
presenta diferencias significativas), el estudio de la 
distribución cariométrica (Gráfica 12), presenta; en el 
grupo experimental, un desplazamiento hacia los volúmenes 
menores, pero continúan manteniéndose por encima de los 
testigos en los mayores (90-210 p 3) . El grupo testigo,
presenta un incremento de los volúmenes pequeños (0-30) y 
medianos (60-90), siendo en estos últimos, discretamente 
superiores a los experimentales. Sin embargo el estudio 
estadístico no muestra diferencias significativas, excepto
en los volúmenes mayores de 150 a 210 a^3, (p<0,01) a favor
del experimental.
Por último, en la 5m semana (Gráfica 13),
aparece una distribución claramente diferente. El predominio 
es absoluto del testigo, en los volúmenes menores de 0-30 
cuya diferencia es significativa (p<0,01). En los volúmenes 
restantes, la distribución muestra un incremento claro del 
grupo experimental, con diferencias estadísticamente 
significativas a partir de 60 p3 en todos los demás (p 
<Ó,05).
IV. EVOLUCION DE LA CURVA PONDERAL
La evolución de los pesos durante el período 
de consolidación de la fractura ha sido estudiada mediante
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el ajuste de la regresión lineal, y aplicando el T-Test a la
pendiente de la recta obtenida entre los grupos experimental
y testigo.
En las Gráficas 14 a 18 se representan en el 
eje de abcisas los días de evolución del proceso (7,14,21,28 
y 35), mientras que en el de ordenadas los pesos 
correspondientes. La línea continua, expresa la recta de
regrasión del grupo experimental, y la de trazos la del 
grupo testigo.
En la 1™ semana, se observa una pendiente
similar en ambas rectas, sin aparecer, por tanto,
diferencias significativas entre ambas (Gráfica 14).
La misma tendencia aparece en la segunda
semana (Gráfica 15), en la que las rectas del grupo 
experimental y testigo presentan pendientes casi iguales,
(las rectas aparecen prácticamente paralelas). Por ello al
aplicar el método estadístico, no aparecen diferencias 
significativas.
Es en la 3® semana (21 dias), cuando aparece 
una diferencia ostensible entre ambos grupos (Gráfica 16). 
La pendiente de la recta del grupo testigo, presenta un 
incremento notable en relación a la del experimental. Ello 
condiciona que el T-Test en esta 3“ semana, nos d? una 
diferencia altamente significativa (p<0,0Q5).
En la 4"* semana, sé mantiene esta diferencia 
a favor del grupo testigo, con una pendiente algo menos 
pronunciaciaf pero que estadísticamente es significativa
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con (p<0,05>, (Gráfica 17).
Por último, en la 5"* semana, (Gráfica 18), 
las diferencias se reducen, de forma que ambas rectas 
aparecen prácticamente superponibles, y por lo tanto sin
diferencias significativas entre ellas.
En esta última gráfica, se aprecia una
tercera recta que representa la línea de regresión de un 
grupo control. Dicha recta se obtuvo trás controlar el peso 
de un grupo de animales, sin fractura, durante 5 semanas, 
en idénticas condiciones de habitat y alimentación que los 
grupos experimental y testigo.
El resultado de la comparación de la
pendiente de este grupo, con la de los grupos experimental y 
testigo, no muestra diferencias estadísticamente 
significativas.
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REGRESION LINEAL DE PESOS
ESTUDIO DE LA PENDIENTE 1 * SEMANA
 A_____ B_______r______ xcr_n_____ yo*_n_____n
EXPERIMENTAL 162,9 2,115 0.733 1,972 5,695 5
TESTIGO 151,4 3,57 0.993 2,49 8,93 5
 x i_____Oj______ n i______X2  ____ c^ 2-______ ¡ ] 2
2,115 1,972 5 3,57 2,49 5
i -1,6257
ABS .i <1 , 943
SIGNIFICACION N.D.S.
Gráfica 14
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REGRESION LINEAL DE PESOS
ESTUDIO DE LA PENDIENTE SEMANA
 A______ B______ r______ xg^n_____ Y!71D D
EXPERIMENTAL 155,54 1,95 0.965 4,45 8,99 5
TESTIGO 128,05 2,67 0.951 4,50 12,67 5
 x i  _______    D_l_______ ____O 2  ___  rj2
1,95 4,45 5 2,67 4,50 5
i -1,1186
ABS.i <1,943
SIGNIFICACION N.D.S.
Gráfica 15
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REGRESION LINEAL DE PESOS
ESTUDIO DE LA PENDIENTE 3^ SEMANA
 A______ B______ r______ xg"_n_____ yo^n n
EXPERIMENTAL 168,10 0,885 0.923 6,95 6,67 5
TESTIGO 162,80 3,00 0.997 7,49 22,55 5
 x i_____ 0*1_____ n j___ __Xr_______O2______n?
0,885 6,95 5 3,00 7,49 5
t -9,0461
ABS.t >3,499
SIGNIFICACION p < 0,005 SI.D.S.
Gráfico 16
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REGRESION LINEAL DE PESOS
ESTUDIO DE LA PENDIENTE 4~ SEMANA
 A______B______ r______ xg^n_____yo"_n____n
EXPERIMENTAL 165,39 1,696 0.993 9,42 16,03 5
TESTIGO 168,91 2,163 0.993 9,47 20,64 5
 Xx crL  x?_______oí______ n?
1,696 9,42 5 2,163 9,47 5
t -2,5581
ABS.i >1,943
SIGNIFICACION p<0,05 SI.D.S.
Gráfica 17
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REGRESION LINEAL DE PESOS
ESTUDIO DE LA PENDIENTE 5~ SEMANA
A______ B______ r______ xg-_n_____ ygiO____n
EXPERIMENTAL 174,92 1,75 0.973 1 1 ,87 21 ,35 5
TESTIGO 178,41 1,336 0.945 1 1 ,56 16,36 5
CONTROL 244,63 1,93 0,966 11,51 23,04
X i  i r i i rpz n 2
DIF.EXP.—TEST. 1,75 11,87 5 1 ,336 1 1 ,56 5
t 1 , 1521
ABS. i <1>943
SIGNIFICACION N.D.S.
X i  0*1 n i x2 02 n 2
DIF.CONT.-EXP. 1,93 11,51 6 1 ,75 1 1 ,87 5
t 0,4982
ABS. t <1 ,895
SIGNIFICACION N.D.S.
X i  CTi n i x2 cr-2 n 2
DIF.CONT.-TEST 1,93 11,51 6 1 ,336 1 1 ,56 5
t 1,5704
ABS. t <1,895
SIGNIFICACION N.D.S.
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Gráfica 18
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Pasamos a continuación, a considerar y 
analizar nuestros resultados, en relación a la reparación de 
fracturas confrontando los mismos con los reseñados en la 
1iteratura.
Dos son los factores que hemos querido 
analizar en este proceso de reparación. Por una parte las 
variaciones hormonales que acontecen en dicho proceso, y por 
otra la influencia (positiva o no), que la aplicación del 
láser puede suponer frente a la formación del callo de 
fractura.
I.- FACTORES HORMONALES.
Como ya comentamos en la introducción, la 
mayoría de las hormonas han sido consideradas, por los 
diferentes autores, en relación a su posible influencia en 
el proceso de reparación de fracturas. Esto ha llevado, en 
ocasiones, a utilizar algunas de ellas en la clínica humana 
ante retardos de consolidación de fracturas, basándose para 
ello en una experimentación previa, no siempre apoyada por 
un planteamiento riguroso siendo los resultados, en muchas 
ocasiones, controvertidos.
TSH y GH;
Nuestros resultados, muestran una tendencia 
al aumento de la TSH y hormonas tiroideas, en el grupo 
experimental frente al grupo testigo, en las primeras 
semanas del proceso reparador.
En el caso de la GH, ocurre una cosa similar 
pero a lo largo de todo el período de tiempo que dura este
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proceso reparador.
Llama la atención, el que las diferencias con 
respecto al grupo testigo, sean claramente significativas, 
en las primeras semanas y en la última por nosotros 
considerada, es decir en la 5** semana de irradiación.
Según la mayorfa de autores (SAIKU, 1956; 
KOSKINEN, 1959,1963,1964 y 1969; UDUPA, 1965; BRUMER, 1966; 
LINDHOLM, 1967; HEROLD, 1971; CHRISMAN, 1971), estas 
hormonas, ya sea de forma independiente o en asociación, 
presentan un efecto beneficioso acelerando el proceso de 
consolidación. Incluso cuando se administran en etapas 
tardias de la vida estas hormonas presentan este efecto 
beneficioso, como demuestran ZADECK y ROBINSON (1961), a 
nivel experimental en perros.
En función de lo anteriormente expuesto y de 
nuestros reultados, podríamos argüir, que la irradiación con 
láser de He-Ne, tendría un efecto beneficioso en el proceso 
de reparación de fracturas, ya que provoca un aumento de la 
secreción de dichas hormonas (TSH y GH), fundamentalmente en 
la primera fase del proceso de reparación de las fracturas, 
período especialmente activo funcionalmente. Incluso de los 
autores que han tratado la influencia de la TSH y GH en la 
reparación de fracturas, el más escéptico NORTHMORE-BALL 
(1980), admite que este efecto beneficioso se observa sobre 
todo, cuando la administración de estas hormonas es precoz 
cosa que ocurre en nuestro grupo experimental (Gráficas 3 y
4).
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PTH y CT:
La hormona paratiroidea, para la mayoría de 
autores (TATEVOISSIAN, 1973; HOLTROP, 1974, 1979; FELDMAN,
1980; HEDLUND, 1983), provoca un aumento en la actividad 
osteoclástica. Esta hormona tendría un papel fundamental en 
la segunda fase del proceso de consolidación de las 
fracturas, en relación con los fenómenos de remodelación.
HIGH <1981), señala que bajas dosis de PTH no 
alteran la remodelación ósea normal ni la acelerada, sin 
embargo MELLER (1984a, 1984b), observa que dicha hormona
aparece disminuida en perros viejos y aumentada en perros 
jóvenes. WILLIAMS (1984), señala que la PTH influye sobre la 
remodelación al actuar sobre los osteoclástos, ya que en 
injertos de paratiroides, se aprecia un aumento de la 
reabsorción en las zonas próximas al mismo, pero un 
incremento notable de la aposición ósea en las zonas 
opuestas. Sin olvidar que en el hiperparatiroidismo, son 
frecuentes los fenómenos de osteosclerosis.
Con respecto a la influencia de la 
calcitonina tiene en este proceso, las opiniones aparecen 
más controvertidas. Los que defienden su efecto beneficioso, 
como FALTER (1982a), refiere que experimentalmente aparece 
un efecto positivo al encontrar una mejoría el 4" día trás 
la administración de CT a un grupo de ratas Sprague-Dawley, 
con lo que concluye que favorece la osteogónesis primaria. 
E1 mismo autor FALTER (1982b), en un segundo trabajo,
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encuentra estos mismos efectos beneficiosos entre el 15 y 25 
días de evolución de fracturas en ratas Vistar, lo que el 
interpreta como un efecto favorecedor de la osteogénesis 
secundaria. Dichos resultados los encontramos en sí mismos 
contradictorios, pues en uno defiende su efecto en la 
osteogénesis primaria y en el otro la secundaria. Esto nos 
lleva a pensar en la posibilidad de un error de 
planteamiento o de técnica de medición, a excepción hecha de 
que cepas diferentes de animales, tuvieran un comportamiento 
hormonal distinto.
Otros autores, (MELLER, 1984b, 1984c, 1985;
BAGNOLI, 1984), defienden el efecto beneficioso de la CT, en 
base a meras observaciones de incremento o disminución de 
dicha hormona, en el curso de la consolidación de fracturas.
En contra de esta opinión (EVALD, 1967; 
BABICKY, 1976; DURIEZ, 1979; LINDGREN, 1981), señalan la no 
observación de efecto alguno trás la administración ex<5gena 
de CT en animales con fractura Ósea.
En nuestra opinión, y a tenor de los 
resultados obtenidos, defendemos que la PTH juega un papel 
fundamental en la fase de remodelación, apareciendo 
aumentada tanto en nuestro grupo experimental, como en el 
testigo (Gráfica 5), aunque con claras diferencias a favor 
del primero. En este sentido estaríamos de acuerdo con la 
opinión de WILLIAMS (1984).
En relación a la CT, cuyos efectos aparecen 
controvertidos en la literatura, los comentaremos en
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relación a los resultados morfológicos obtenidos, señalando 
únicamente la clara disociación que aparece en nuestro grupo 
experimental en relación al testigo (Gráfica 6).
Por último en relación con este apartado, hay 
que señalar que los resultados hormonales de PTH y CT, 
guardan una clara correlación con las tasas de calcio 
sérico. Así aparece disminuido en el grupo experimental en 
relación a las altas cifras de CT en la primera fase,
mientras que en la segunda, en la que disminuye
significativamente la CT, observamos que la calcemia aparece
incrementada considerablemente. Ello coincide a su vez, con
el máximo incremento de PTH, que al verse libre del efecto
inhibidor inducido por la CT, ejerce su papel fisiológico de 
aumento de actividad osteoclástica, y por ende de la
calcemia.
Con respecto al grupo testigo, la calcemia 
también guarda dicha relación, ya que aunque la PTH aparece 
incrementada, el efecto inhibidor de la CT, señalado 
anteriormente, es suficiente para que disminuyan las tasas 
de calcio sérico en la segunda fase (Gráfica 7).
Dentro de este apartado, queremos señalar el
hecho de que las curvas ponderales de peso no guardan
relación con las tasas hormonales. Dichas rectas solo 
presentan una diferencia estadísticamente significativa la 
3«, y semanas. El que los animales experimentales
presenten un menor aumento de peso solo podría explicarse en 
función del efecto stresante que puedan suponer las sesiones
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diarias de irradiación. En la última semana no aparecen
diferencias entre el grupo experimental, testigo y control, 
por lo que podríamos deducir que dicha disminución podría 
estar más relacionada con la gran actividad funcional
reparadora que existe en este momento, que con el efecto
estresante anteriormente comentado.
II.- MORFOLOGIA y CARIOMETRIA.
Los hallazgos morfológicos, tanto a
»
microscopía óptica como electrónica, en el grupo
experimental, apoyan el que en este grupo de animales tenga 
lugar un proceso más acelerado en lo referente a la
consolidación ósea. Estos resultados obtenidos, aparecen más 
ostensibles entre la 2HH y 4*1 semana de irradiación.
Estos hechas vienen argumentados en base a 
que, siendo la degeneración condral similar en ambos grupos,
(experimental y testigo), en el primero de ellos existe una
mayor diferenciación osteoblástica, con el consecuente
incremento en la secreción de osteoide, tanto a nivel
periostal como endostal. Así mismo la mineralización del
osteoide es más precoz en el grupo irradiado.
En la tercera semana, aparece una 
neovascularización evidente, con células endoteliales muy 
voluminosas, siendo lo mas destacable la presencia de gran 
cantidad de células mesenquimales perivasculares
(pericitos), en diversos grados de diferenciación.
Las diferencias mas notables entre el callo 
de fractura experimental y el testigo, acontecen a lo largo
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de la cuarta semana. En ella tiene lugar el máximo grado de 
diferenciacón osteoblástica, secreción de osteoide y 
mineralización. Como resultado de ello, se aprecia una 
aceleración del proceso de osificación del callo, a los dos 
niveles del mismo, periostal y endostal.
Son ya muy patentes los fenómenos de
remodelación en el grupo experimental, observándose ya el 
canal medular parcial o incluso totalmente restablecido, 
cosa que no es evidente en el grupo testigo hasta una semana 
más tarde.
No existen en la literatura trabajos que se 
ocupen de analizar y valorar los cambios morfológicos del 
callo de fractura tratado directamente mediante irradiación 
con luz láser.
ESCRIBA (1974), tras irradiación única con 
fotones no coherentes (U.V.) de la hipófisis en ratas 
albinas, estudia el proceso reparador de fracturas 
quirúrgicas diafisarias. A nivel morfológico destaca una 
discreta aceleración de la primera fase del mencionado 
proceso, como muestra el aumento de los Índices
cariometricos y de celularidad valorados por el.
Nosotros también llevamos a cabo un estudio
del índice cariometrico cuyo aumento, según los clásicos
(CAPERSON, 1934; JERUSALEM, 1941; KRANTZ,1951>, es 
indicativo del incremento de la actividad funcional celular. 
Estos hechos han sido ratificados con posterioridad (DE 
ROBERTIS, 1973; DUNG, 1973; ROBBINS, 1975; LLOMBART, 1975).
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Estas mediciones cariométricas fueron 
realizadas sobre las células de transformación condral 
periostal tanto en el grupo experimental como en el testigo. 
La finalidad fue determinar, en lo posible, el grado de 
activación del proceso de formación del callo bajo la 
influencia de la irradiación directa del mismo con luz láser 
He-Ne de 632,8 nm.
Los índices cariométricos del grupo 
experimental, en cada una de las cinco semanas consideradas, 
muestran un incremento notable de los mismos en relación a 
los obtenidos en el grupo testigo en idéntico intervalos de 
tiempo.
Los hallazgos reseñados por ESCRIBA C1974), 
muestran diferencias altamente significativas en los índices 
cariométricos de los animales irradiados frente a los 
controles solo en la primera y segunda semana. Nosotros, por 
el contrario, no encontramos diferencias en dichos índices 
cariométricos ni en su distribución porcentual en la primera 
semana, sino a partir de la segunda manteniéndose las 
diferencias hasta la finalización del proceso (5"1 semana).
La variación de hallazgos en lo que respecta 
a la primera semana, podría explicarse en función de la 
acción hormonal precoz sobre el callo, consecuente a la 
irradiación directa de la hipófisis (ESCRIBA, 1974).
El comportamiento que nosotros obsevamos en 
relación a los índices cariométricos a lo largo de todo el 
Proceso, los podemos resumir en: un descenso progresivo de
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dichos índices hasta la quinta semana. Este descenso, sin 
embargo, es mas acusado en el grupo testigo que en el 
experimental. En las gráficas correspondientes a la 
distribución porcentual de los mismos (Gráficas 9-13) quedan 
mas patentes estas diferencias, puesto que el grupo 
experimental muestra un predominio claro a favor de los 
volúmenes nucleares mayores. De esto podemos concluir que el 
callo de fractura irradiado con luz láser presenta una mayor 
actividad funcional de sus células frente al que se 
constituye en el grupo no irradiado.
III.- CONSIDERACIONES CONJUNTAS
Dos son los factores que venimos manejando en 
todo el proceso de consolidación de las fracturas; por una 
parte el efecto achacable directamente a la irradiación del 
callo y por otra el efecto de las variaciones hormonales que 
se producen durante el proceso reparador, valorando las 
diferencias de las mismas en nuestros grupos de trabajo.
El aumento de actividad funcional que se 
encuentra en el callo de fractura experimental podría ser 
achacable a cualquiera de los dos factores previamente
menc i onados.
De los resultados obtenidos en el grupo 
testigo, podemos deducir que el comportamiento hormonal así 
como la actividad funcional es como relatamos a
cont inuación.
En una primera fase encontramos un discreto
aumento de la TSH que es la única hormona que encontramos
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con niveles ligeramente incrementados, coincidiendo con el 
aumento de la actividad funcional de las células en este 
período.
En la fase de remodelación por el contrario, 
los niveles de esta hormona caen y se incrementan los 
correspondientes a la CT y a la PTH, esta última en menor 
grado, lo cual indicaría que la CT estaría modulando los 
efectos remodeladores de la PTH con la consecuente 
disminución de actividad osteoclástica que explicaría a su 
vez, el descenso del Ca plasmático en este momento.
En el grupo experimental estos hallazgos son 
diferentes. En una primera fase, emcontramos niveles 
incrementados no solo de TSH (que lo son superiores a los 
correspondientes en el grupo testigo) sino también de la GH 
y de la CT. En esta fase de elevada actividad funcional, no 
es de extrañar el aumento de la TSH también existente en el 
grupo testigo. Según BRUMMER (1966) la GH es responsable de 
la modulación del tejido de granulación y del incremento de 
la formación de colágena.
El aumento de la CT en esta primera fase 
podría ser positivo al favorecer la neomineralización del 
callo de fractura, dado su freno sobre la actividad 
osteoclástica. Esta posibilidad, apoyaría los argumentos de 
muchos autores (FALTER, 1982a; MELLER, 1984b,1984c,198 Si 
BAGNOLI, 1984), que defienden la acción beneficiosa de la 
calcitonina en la osteogénesis primaria.
En una segunda fase se observa una
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normalización en los valores correspondientes a la TSH y GH, 
que aparecen con cifras similares a los del grupo testigo.
Por el contrario, apreciamos un claro
incremento (superior al testigo) en los valores de PTH y una
disminución manifiesta en las tasas de CT. Esto último 
llevaría implícito un incremento de la actividad funcional 
osteoclástica y por lo tanto una aceleración del proceso 
remodelador, dado que no existe en este momento, el freno 
que suponen dosis elevadas de CT.
El hecho de que las tasas de CT aparezcan
aumentadas en el grupo testigo y disminuidas en el 
experimental, nos lleva a plantearnos que la CT en esta 
segunda fase, no solo no tiene efectos beneficiosos como
apuntan EDVALD (1967), BABICKY (1976), DURIEZ (1979) o
LINDGREN (1981), sino incluso que dosis altas de esta
hormona podrían ser perjudiciales en el proceso de 
reparación de las fracturas. Por último las determinaciones 
de calcio sérico en el grupo experimental en la 4"‘ semana, 
coinciden plenamente en cuanto a las apreciaciones de
NAKAMURA (1985), quien observa la máxima actividad
osteoclástica con modificaciones estructurales de los 
microvillis, aparato de Golgi y retículo ergastoplásmico 
rugoso, coincidiendo con dosis altas de PTH y 
consecuentemente de calcio.
Una posible explicación en las variaciones de 
resultados entre ambos grupos de animales, sería achacar al 
efecto directo del láser sobre el callo de fractura todos
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los cambios morfológicos y hormonales característicos del 
grupo experimental con respecto al testigo.
En esta situación deberíamos pensar en un 
efecto estimulante de la irradiación con fotones coherentes 
sobre el callo de fractura.
El efecto estimulante de la aplicación de 
energía sobre los tejidos es un hecho ampliamente demostrado 
en la literatura. Dicho efecto ha sido señalado, en nuestro 
Departamenteo, ya sea con luz U.V. <GARCES, 1971; DIAZ MAYO, 
1974; ESCRIBA, 1974; LLORET, 1976; CORELL, 1976; RENOVELL, 
1976; CUADRADO, 1978), o utilizando luz coherente, método de 
estimulación más idóneo que el precedente.
La irradiación con luz láser produce un 
efecto estimulante sobre las células como demuestran KANA 
<1981), KARU (1983) y SMITH-AGREDA <1984).
HARDY <1967) y MOSKALIK <1979), observan 
utilizando luz láser de He-Ne, un efecto estimulante directo 
sobre las células epiteliales y conjuntivas. Dicho efecto 
estimulante sobre los tejidos, para TUPIKIN <1981), MIRO 
<1984) y KAMI <1985), son consecuencia de la 
neovascularización y efectos sobre la microcirculación, que 
acontecen trás la irradiación con luz láser.
De acuerdo con lo previamente referido, 
nuestros hallazgos morfológicos a microscopía óptica y 
electrónica, cabría incluirlos como una consecuencia directa 
del efecto estimulante de dicha irradiación.
En la literatura, aparecen numerosos trabajos
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demostrando el efecto beneficioso de la irradiación con 
láser, en la reparación tisular a distintos niveles; en 
heridas cutáneas (KANA, 1981; MESTER, 1982,1983), en úlceras 
corneales (ROGLA, 1986), o en anastómosis de colon (ASENCIO, 
1986). En este sentido podríamos indicar que también en la
reparación tisular ósea, el proceso de formación del callo, 
la irradiación con luz láser de He-Ne presenta un efecto 
benef icioso.
Tampoco podemos olvidarnos del efecto a
distancia que supone la irradiación con luz láser. En este 
sentido debemos tener en cuenta los trabajos llevados a cabo 
sobre el eje hipotálamo - hipofisario (RENOVELL, 1978,
SARTI, 1984, VILLAPLANA, 1984; SMITH-AGREDA, 1984,1985,1986;
ZABALETA, 1985; SMITH-FERRES, 1986), con las repercusiones 
sobre la secreción hormonal y consecuentemente sobre los 
órganos diana.
Aunque nos mostremos partidarios de que las 
variaciones hormonales encontradas en nuestro grupo 
experimental, sean consecuencia de la actividad celular 
aumentada trás la irradiación, no podemos descartar la 
posibilidad de que dichas variaciones respondieran a un
efecto a distancia.
El mecanismo que explicaría esta segunda 
posibilidad, podría ser la liberación local de sustancias 
biológicamente activas, que secundariamente estimularían la 
secreción de las hormonas hipofisarias. Esta posibilidad ya 
fUe planteada por MESTER <1979), en relación al efecto a
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distancia que sefíala en sus trabajos.
Por último y a tenor de nuestros resultados 
morfológicos analizados mediante microscopía electrónica, 
queremos hacer unas consideraciones en relación al origen de 
las células osteoprogenitoras.
No vamos a discutir sobre la teoría 
periostal, por la cual las células conjuntivas del cambium 
perióstico y del endostio, son capaces de proliferar y 
diferenciarse en sentido osteogénico, por estar dicha teoría 
plenamente aceptada (McCLEMENS, 1961; HAM, 1979; JUNQUEIRA, 
1981).
En cuanto a la teoría vascular, tres son las 
posibilidades apuntadas en relación a esta problemática;
a.- Metaplasia directa del tejido conjuntivo 
que invade la hendidura fracturaría (URIS, 1949).
b.- El que las células endoteliales de los 
capilares neoformados que aparecen en la hendidura fueran el 
origen de las células progenitoras a este nivel <TRUETA, 
1960).
c.“ ROBLES <1975), concede esta capacidad de
diferenciación y por lo tanto de ser el origen de las
células osteoprogenitoras, a las células mesenquimales 
perivasculares (pericitos).
En realidad, estas dos últimas hipótesis, son
intentos de explicar el mecanismo por el cual acontece la
metaplasia conjuntival en la zona de fractura.
Nosotros hemos observado mediante el M. E. que
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en el callo de fractura existe una importante 
vascularización, así como presencia de gran cantidad de 
células mesenquimales perivasculares poco diferenciadas en 
las proximidades de los vasos.
Estas células van sufriendo un proceso de 
diferenciación directamente relacionado con el alejamiento 
de las paredes vasculares, llegando a alcanzar una 
morfológia típicamente osteoblástica.
En alguna ocasión hemos incluso observado, la 
aparente fusión de varias de estas células perivasculares, 
apuntando la posibilidad de sufrir una trasformación a 
células de tipo osteoclástico. Dicha hipótesis la planteamos 
sin que, en la actualidad, podamos ratificarla plenamente.
Todo ello unido a la observación de imágenes 
mitósicas evidentes de estas células perivasculares (Figura 
71), nos conduce a plantear un posible origen 
osteoprogenitor a dichas células perivasculares.
Estas observaciones estarían en concordancia 
con los hallazgos reseñados por ROBLES (1975), quien ya 
apunta el carácter osteoprogenitor de los pericitos. También 
queremos destacar el hecho de no haber encontrado, en 
nuestro grupo testigo, hallazgos que apoyen la teoría 
endotelial defendida por TRUETA (1960).
Recordando los resultados morfológicos a K.E. 
del grupo experimental, resaltamos que los volúmenes 
correspondientes a las células endoteliales, eran 
significativamente superiores a los del testigo. Este
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hallazgo estaría en concordancia con las apreciaciones de 
TUPIKIN (1981), MIRO (1984) y KAMI (1985), en relación al 
efecto estimulante del láser. Pero por otra parte y dada la 
mayor actividad funcional y de diferenciación que 
encontramos en el grupo experimental, podemos plantear la 
posibilidad de que ambas teorías, pericítica y endotelial no 
sean contradictorias sino complementarias.
Según esta hipótesis, el origen de las 
células osteoprogenitoras serían las cé'lulas mesenquimales 
perivasculares los pericitos, pero la diferenciación de los 
mismos estaría en íntima relación con la proximidad vascular 
y en concreto con las células endoteliales.
Dada la existencia de un ”factor activador 
del osteoclasto” demostrada por RAISZ (1975), una posible 
explicación de la influencia de las células endoteliales en 
el proceso de diferenciación osteoblastica, sería la 
existencia de un "factor activador del osteoblasto” 
segregado por las células endoteliales.
En resumen pues, consideramos que las células 
pericíticas juegan un papel primordial en el proceso de 
cosolidación de las fracturas, y pensamos en la posibilidad 
de que esto tenga lugar en relación directa al incremento de 
la vascularización e hipertrofia de las células endoteliales 
que acontece en nuestro grupo experimental. Dicha relación 
aparecería en relación ya sea de un ”factor estimulante” 
vascular señalado anteriormente, o por otras sustancias o 
factores de origen, en la actualidad, todavía desconocidos.
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CONCLUSIONES
De los resultados obtenidos en nuestra 
experiencia, podemos extraer las siguientes conclusiones:
1.- La irradiación percutSnea del callo de 
fractura diafisario con luz láser de He-Ne de 632,8 nm. y 6 
mW, produce un efecto estimulante funcional, acelerando el 
proceso de consolidación de las fracturas, que es evidente 
sobre todo entre la 2WK y 4*1 semana.
2.- Dicho efecto estimulante se refleja en el 
estudio morfométrico con índices cariométricos
significativamente aumentados en el grupo experimental, 
durante la 2*', 3“* y la 5,1H semanas de irradiación, como
demuestra la distribución porcentual de los mismos.
3.- La irradiación con fotones coherentes 
actúa, por mecanismos en la actualidad desconocidos,
modificando las tasas hormonales relacionadas con el proceso 
reparador.
4.- Corroboramos el efecto beneficioso de la 
TSH y GH en el proceso reparador de las fracturas, apuntado 
ya por otros autores.
5.- La PTH, en nuestra opinión, presenta un 
efecto beneficioso en la segunda fase del proceso de
consolidación de las fracturas, mientras que la CT lo hace
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fundamentalmente en la primera, estimulando la osteogénesis 
primaria. Dichas acciones se ven magnificadas por la 
irradiación con luz láser.
6 .- El hallazgo de células endoteliales 
hiperplásicas con gran actividad funcional, apoya el efecto 
estimulante del láser en el proceso reparador de fracturas, 
al actuar directamente sobre la microcirculación.
7.- No hemos observado alteraciones 
morfológicas en las células óseas, analizadas estas tanto a 
microscopía óptica como electrónica, achacables a la 
irradiación con fotones coherentes.
8 .- Nuestros resultados morfológicos van a 
favor de que el "pericito" es una "célula osteoprogenitora 
fundamental" en el proceso reparador de las fracturas.
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